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Preface 


L'ouvroge collectif Sidbg/e appiiqvie 6 fa chirurgie bocco-dentaire, dirige par 
le Dr Daniel Perrin r chef du service d' odontolog ie au CHU de Dijon, est un 
livre qui ■manquait an monde de la chirurgie dentaire. 

Nous savons tous dans noire profession qi/une bonne connaissance de la bio- 
logic est indispensable avant toute decision therapeutique et il etait necessaire 
d'actualiser les rapports entre la bidog ie et I'odontologie, car depots dix ans 
presqoe taut a change on la matiere, 

Ce livre recouvre tous les secteurs de la biologic. De Ic bacteriologi e a Phe- 
mostasej de I'anatamie pathdogique a la virologiej les neuf chapitres appor- 
taranl au leclcur dhirurgien -dentist#, omnipraliden ou specialist en chirurgie 
bucccle, une mise au point ou des £clai rages nouveau* sur ces differences 
matieres. Quant d hstudianf, il y trouvera de tres nombreuses informations sur 
toutes ces disciplines enseignees souvent difficiles a assimiler. 

Tous ceux qui ont collobore d la redaction de ce livre sent reconnus pour leur 
expertise dans leur domain#. Cflt auvrage, redig# par des- auteurs francopho- 
nes — nos coiegues seisses y ont activement parlicipe — j, temoigne aossi du 
dynamism# iniefleciuel ei db la synergie des equipes odoniolagiques et medi- 
cales hospitalieres. Cette synergic entre les deox professions est indispensable., 
chaeun# appodant son experience et ses eannoissan-ees dans un respect et une 
reconnaissance nnutuels. 

Ce livre, dirige par un hospitaller, servira la reforms des etudes en chirurgie 
dentaire et prouve, s' il en est besom, que notre profession est bien une pro- 
fession me dioale, 

Merci d Daniel Perrin th avoir comprfs tout cela, de I'avoir realise et de nous 
faine part de ses connaissances. 

Pr Gilbert de Mello 

Chief du service de pathologie et de chirurgie buccal# du CHU de Rennes 
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Introduction 


La prise en chorge rnedicole de lo population profile des acquis de b recher- 
che, Les polrtiques de prevention mises en place permettenh de prendre en 
charge It plus rapidemenl possible les painabgies. De fait, la population 
vieillit rnieux eh plus bnghemps, tres souvent aidee per des therapeutiques 
medicamenteuses. Dans cehte demarche, la biologic, par les conlrofes neces- 
saires a revaluation de la prise en charge des patients, est a la bis une oide 
au diagnostic el a la therapeutique. Av-ec une population vioillissante et de 
plus en plus pdymediquee, les pathologies de la cavite buotale occupenl une 
place importante. 

Comme l'ensemble des disciplines medicales, radonidogie profile des der- 
nieres avancees de la biotag ie. Ainsi, la technique par PCR ash aujjourd' , hui 
dispon ible pour rechercher dons certaines circon stances les germes response - 
bles d'une parodontiie ogressive mois egalement pour connaflre b charge virole 
d'un patient source apres un accident par exposition au song. Aujoura'hui, on 
evalue d pres de 600 000 le nombre de patients sous anti -vita mine K |AVK|, 
Le protacole de prise an charge de ces patients en odonblogie sbst modi fie 
ces dernieres annees eh depend entre autres de parametres bialogiqucs que le 
ch irurgien-dentiste devra nechercher et interpreter. Le chirurgien-denfiste 
realise des aches chirurgicoux, pose des diagnostics de patKofogies de b 
muqueuse, present des hnerapeuhiques medicamenhausas, trails des patients 
avec des affections acquires ou congenitales. Pour I ensemble de ces raisons, 
le recours a la biabgie est une obligation dans I'exerdce de son art. 

La mise en place du dossier medico rpersonnalise unique contiendro les infqr- 
mahions cliniques et biologiques du patient. Elies serviront l'ensemble des pro- 
lessionnels de sante etle thirurgien denliste devra s f y reporter pour ophimiser 
la prise en charge de son patient. 

Ce livre de bidogie appliquee 6 lo chirurgie bucca-denhaire repond a une 
attente des praticiens qui trouveronl dans las naul chapitres de cel ouvroge 
I'osantiel des questions qu'ils peuvent se poser 
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Un guide pour votre pratique quotidienne 


Face A tine parodontite refractaire, quand. 
pourquoi et comment preiever 7 
Comment interpreter resuitats ? 


Comment interpreter dans les resuitats d'un 
examgn bacteriologique, la presence dune 
espece bacl&fenne ? 


Cue We est {'engine de I'halitose 7 



Quels sont tes elements d 'interpretation de 
i'examen mycologique dans le cadre dune 
candidose buccaie 7 


Un patient immunocompetent presents nt 
des ulcers tions buccaie s l/ous precise 
qu r H recent dAmehque du Sud. 

A quels agents infection* peut-on penser ? 




Queltes sont les modatites de pretevement 
dans la recherche d’une mycose buccaie ? 
Comment dolt -on interpreter tes resuitats 7 


Quels sont les examens biologiques A 
entreprendre suite a un accident par 
exposition au sang (AES) ? 


Quefles sont les consiantes biologiques 
a connaftre chez un pal lent attaint du sida 7 

Quels sont les examens envssageables chez 
un patient sous t rat term nt antttbrombcUque ? 

Quels examens demander devant un trouble 
de ta coagulation congenital ? 
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Oil trouver les reponses a vos principals questions ? 


Quel est te diagnostic biotogique 
de$ diabetes ? 


Oueis son! tes examcns biotogiques 
s usceptibles de do finer des rense/gnements 
sur tetst hepetique 7 


Un patient se declare aflergique 
aw x anafgbsiques Socaux, 

Quels examens demander ? 

— - — - i ■ r T T „ w> i T ,^- T , i n , l , 


Quels examens biotogiques demander 
devant une mafadie bulieuse ? 


Quand, pourquoi ei comment 
fairs une btopste ? 

Comment interpreter tes r Ssuttats ? 


Une jaune lemma inquiete pour sa 
descendance presents une oligodontia. 
Quels sont les eaamons genetiques qui 
pourraient l& renseigner ? 


Quels sont les signeS a recfterCher 
devant une macrodontie ? 


Les germes presents dans I'eau de nos 
equipements peuventnts etre patbogenes ? 


Est-il raisonnable de realise? une chirtirgie 
cbez un patient immunodSpnme 
en uttttsant I'eau de i'dquipemenl ? 
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Chapitre 1 

Pathologies infectieuses bacteriennes 

de la cavite buccale 


Pathologies et agents infectleux impliques 

en odontologie 

Principe dti diagnostic 

Prescription des examens 

Prelevements 

Interpretation des resultats 
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Biolog c applique® a I® chirurgie bucco-deiratre 


1. Introduction 

La covite buccale d'un sujet normal est Se siege de lb Bore la plus complex®, 
la plys dense et b plus diversifies du corps humain. L'equilibre de oet ecosys- 
teme bucco-dentoine permet la maintien d'ye etat de santi deniair® el pora- 
dontale. La plwpart des pathologies bucco-dentaires son! des pathologies 
infeclieuses dont I'origin® sera un d^s^qui litre de cet ecosystem® j caries, gin- 
givites, paradontites. noli lose, efc.)l 


2. Pathologies et agents infect ieux impliques 
en odontologie 

2,L Pathologies pare doit ales 

Les pathologies paradontdes se drvi&ent en gingivites el en parodontlles, toutes 
deux nfectfausas. Cm pathologies survi®nn®ni brsqu'il y a un desequilibm 
du> rapport hote-baclaries. L&s maladies paradoflfei!e& d®v®bpp®nl plots el 
pras®ntant des phases d‘ alteration Hssubire el des phases de remission. Les 
especes pathogenes. issues de to flora commensal®, peuvent ®tre class®® s en 
fonction de leer pathogenicity et de leur virulence. Ainsb Actteobaciffus acli- 
namycetemcomfans et Parphyromona s gtngivath presentant une Ires grande 
respan sabilife dans les pathologies parodcntdes, Ur deuxieme aroupe 
d'especes pathogenes est con stilus de Prevotelfa intermedia.. Tannereita for- 
iytbua, Campylobacter rectus, Eubacterivsn nodofum et Trepomeno denticola 
avec une forte presomption de pathogenicite. Un® presomplion dv mime 
ordre est recon nue enfin pour rusobacterium nodeatvm, Capnacytophogo 
s p. f P&p1o$treplQCQecv$ micros et Euhacterium sp. Une variability bacter:enne 
important® en fonciion dm diFferentes porodontopothies est misft en evidence 
I Tableau 1,1}. La presentation des patholog ies porodontales utilise yn® classi- 
fication microbiologique onterieure b cell® d'Armitage |1999), car cette der- 
ciere, parfailemenl en accord avec la situation clinique, amalgam® des 
iituotions microbidogiques sans rapport. Ces pathologies sons les suivanies : 

- la ginaivite ehranique reversible (GC) : ®ll@ presents! un® Ffor® constitute 
b 60 c - ; de beelines 6 Grom positif, anaerobie facultative ou anaerobic stiicte 
fprincipalement Actinomyces sp. et Streptococcus sp.| Gualqyes bacoSlei Grom 
rtegotiF, oncterobi® slricte sonf egalement presents (FusoiactenVm nucleatum 
et rrevoietta intermedia) ; 

- Ig gingivite ukira-necrotique |GUN} : la flore est caracterisee par des bacilles 
d Gram negatif anoirobie strict ( Provo teilo infermedfa et FusoboctenWn nudea- 
turn], des spirochetes [Treponema sp | et dies Selemonas sp. ; 

“ b parowitite de I'odufie (PA) ; la Bore, quoique heterogene, est dominae por 
des micro-arganism®s anoirobie et capnophiles 6 Gram negaiif (en particu- 
lier Po rp hyrom on a s grncpvafjs). Slots a decril usi-e ossociotion synergique de 
Aetinooociihf aCtimyce^mcomifans, Porphyromonas cfjnoivo/rs et Prevohiki 
intermedia dans la phgsa octiv® de cetle porocfanlite de radulte (PAA) ; 

“ la porodontile d progression rapid® fPPRJi : Porphyromonos gingivofis est 
Ires present dans la flore sous-gingivale de ces jeunes adultes ; 
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Pathologies infectieuses badteriennes de la cavite buccole 


Tableau U 

friiuiptjlire asaetes badc-rier nos aisacices cuk maladies parodoafoii 

GC PPP PJL PJG PPP PA 

A.a, + + + 4 4 

re 

PAA 

4 + 

PAT 

PR 

P-VfH 

4 

GUN 

E. e. 

+ -1- 

4 

4 

4 




4 


C. sp. 

+ 4 


4 

4 




4 


p -g. 


4 

4 4 44 4 

4 

4 4 

+ 4 


4 


Pi. 

4 

+ 

+ 

4 

+ 4 

4 + 

+ 4 

+ 

+ 44 

Tf 




4 


44 

+ 

4 


P.m, 




4 


4 4 


4 


F.n. 

4 4 

"b 


4 



+ 4 

4 

4 

C.r. 

4 



4 




4 + -+ 


P.m. 




4 



+ 

4 


T. sp 



4 

4 

+ + 


4 

4 4 

4 4 4 

Entero. 







4 

4 


&+■ foe 

4 + 4 










+,. + +, + ++ = freq uence d'lsofament des baderies pathcgerpes ; GC = gingmte chromque , PPP ■ poro- 
dcjnliii: p>t cpKiLiRilnirt! , Pit ■= porodanlite juvenile lacolisee ; PJG = pafoaorifire juvenile generclisee ; PPR 
- pgrowntitfr u progression rapiile PA — paradonl le de I'odulhe . PAA = phase -active Je panodantite de 
l'odul!e ; FAT ■*■ panodoniite assoc ic» au tdbot ; PR - pOrodwHle nfftMtolrs , P-VIHl - pcrwontlite OBWiee 
au VI H GUN - gingiviie u I oB*a-nec^ clique ; A.a • Acfindbcrciftra odi'nc>m>Tctenjcpmifeinj ; E-c * Eita+cJIa 
oonradwts ; C. sp. = Capnocytopapa species ; P.a. - Rwp^i^nnonai giVigiWj’s ; F:i . * Prevotefb faterme- 
ditf ; T.f. = Jannweito forsyffuo ; Pm. = Prevotella. fnewninogeni'ca ; F.n. ■ Fusdboctene/m nucimkim ; 
C.r. + Ccmp^ofcocfev netfUS J P.m =■ P^eptoJJinefpJococcUi micros - ; Isp. = Trepan erra species ; Entero. = 
Enlerobacteries ; G + foe = bactedes d Grom positiF oero-anaevabis 


- la parodontite juvenile localis.ee (PJL) ou generalises ( PJG) ; chaque ms pre- 
sents une flare distinct®, Lea PJL est caraderisee par la mise en cause de 
Ach'nobatdius acffnom/cetemcomrtons. La mkrobiologis de Id PJG est plus 
complexe avec des associations bocteriennes {Porpnyrorrtanas gjjigrwafo, 
EikeneNa corrodent, Capnoqrfophoga sp. f Actinobadflus odinomycetemco- 
mitons) ; 

- la parodontite associee au VIH (P-VIH) : la flare est proche de celle des para- 
donhies de I'cidufte avec une ou gm an l ation de Campybbodw rectus. Dans sa 
forme n6cralique r Ic presence de ft/jobaeferfum Jiuc^ea/um est imporlante ; 

- la parodonlite associee au tobac |PATj ; le& Fumeurs [plus de dix cigarettes 
par four depuis cinq ans) presentenl one puudunlilv typique avec augmenta- 
lion de bacteries apparteoanl au groupe des Sadera/aaceae a pigrrientafion 
noire jPorpJiyramanas gingiva!)*, Prevotelia intermedia, Prevoteiia mebnino- 
geniaij. ; 
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&ic4og» appliques 6 lu chirurgie bucco-dentuire 


- la parodoniite r^iractaire (PR^ : ce type de pqnodontile resist© aux Iraitements 
classsques. Las micro-organisme* retrouves sont le plus solvent Fusabacteriufn 
nudeatum et Prevotelia intermedia, mo i egdemenf, portais Tanneretb for- 
syfhh e! Pep to 5 ftreptococc u s micros. Des enterobacteries peuvsnt egalemenl 
etna presentos ; 

- 9a paradontite prepubertaire fPPP] : elle met en cause la presence ilivie de 
Actinobociths (xiinomycetemcomikim si de Prevotefta intermedia. 


2,2. Palholagie carieuse 

Tro : s genres bocleriens presents dam la plaque suprogingivale soot impli- 
ques dans I'elBopcilHogefMe de lo carie : Streptococcus, tactabaertfus et 
Actinomyces. La risque ces bocbr ies coriogenes sort en contact avec des sucres 
dans la cavite buccple, j] s« produit vne important^ quantile d'acide aul detruil 
b tissus durs de la dent. Ceci enframe la dissolution du phosphate de calcium 
6 la surface de I email. Dons les premiers stades de lo lesion carieu&s, sont 
retrouves prineipdement Streptococcus Streptococcus mutant. 

Streptococcus t soocfu« et des ladobacililes. Une augmentation rapide du nom- 
bre des LacteHbaciilus acidophilus it iactohacilivi cosei a p pa roil en suite dans 
la aovite carleuse. Qucmd la dentine est attemle, la proportion d'aetinomycos 
et de lactabacilles augment® fortemant.. 


2 . 3 . Halilose 


L'halitose a une origins buccob dans SO % des cos. Les conditions physico^ 
churn iques. (pH neulte on -alcolin par exempfe] et lo population bacterienne 
«o«t an cause, Line paradentife est frequemment associee. Si le parodonte est 
sain, la face dorsale de la longue est aloes impliquea. Les gaz malodorants 
responsables de Phditose swt essentidfement les composes sulfunes volatiles 
(CSV},, le sulfure d^bydrogene fH 7 Sj et le methyl mofcopta n {CH^SH}, Em® de 
fa degradalion microbierine des addes amines. 

Le des CSV est primordial, les {auteurs importa nls pour la product ion 
accrue des CSV sont les especes bacbri annas <r les subslrois probines (ocides 
omaniis riches in gnoupe suifure on azote}. Les especes bactariennes en cause 
sont essentiellamenl ass bacteria* Gram nigatir anaerobe et nolamment : 
fre^tonema denikoh, Porphyromonas gingivolis, Porphyro m a na $ endodan- 
tafis, Fusobcrctendm nudeatum et Rottth dentocariosa. Selon Reingewirtz, les 
CSV enlnaTnent I' halites# mqis ils pourraient partidper aussi a I’entretien des 
porodontites . 

Les bains de bouthe reprisenteot un moyen complemantaire du traitemert 
parodontal pour diminuef Its CSV Aimi, Niles et Miller ont note une diminu- 
tion des CSV de 24 % por le chlorure de zinc, d® 43 % por la bicarbonate de 
sodium et de 45 % par [■association ehibrure de iinc-triclosan. D'autres tra- 
vaux ont etabli une reduction des CSV de 65 % par la chlorhexidine, de 45 % 
par les huiles phenol iques et de 30 % par He cblorurft du cetylpyridinsum. 
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2,4, Colorations d'origine hqderienne 

L«t batteries chromagines in $oat ne$pon$obles, Differenies colo^>J»on4 som 
dscrites : 

- veites : surtoul dbez I'enfant de moms de 1 5 oris. Guand os$ colorations n# 
sent pas cause®! par lo chlorophylls, dies peuvent Pitre par des batteries 
com me h bacrfle pyotyanique (Rseudbmonos aeruginosa} ou par ties Jevures 
comm® Aspergillus fumigofos ou Pmidtfmm ghucum ■ 

- brunes ou noire® : dues a fa formation de suffers ferrique et a Paction de 
micre-orgonismes ; 

- oranges : generdement associees a une hygiene bucco-dentaire def ideate, 
dies semblent i+re I lies a la presence ae micro-organ ismes comme le 
Micrococcus roscus. 


2.5, Infections dt Kendodonte 

La flore canaloire semble beau coup moins complete que cel le de lo flore sub- 
gingival®. N&jnmoins, ces deux types de flore presented de larges similitu- 
des, La contamination canola ira est d'wtant plus important que la voie 
d'acces est large. Las trovaux qui ant tent® d'assader un micro-organism® spa- 
cifique d la necrose pulpaire (en particdier Porphyromomrs entfcdonto/rs el 
Fu&aclerium) n r anl pas donng de resultot probant La necrose pent lire 
causes par m' impede quelle espece bacterienn® envahissant le lissu pulpaire> 
ovec une predominance des batteries anaerobic [Prevot&h, Pep to s hep ioccc cu s 
et Fusabacterjum). Different® j complications peuvent apporaTtre ; gronulome, 
kyste, abces peri apical, osteite, cellulite. Ces complications dependent d r un 
■grand nombre de taeteurs (type de micro-organismes presents, etat general du 
patient, drainage sponlam® ou nortj. Aw slaafe uftime do la cellulite, les micro- 
orgarmmes les plus frequents sont anaerobse strict, De® bacteroides a pig" 
mentation noire et des streptocoques ctero-oncterobie (par exempTe 
Streptococcus angfnosus] son! refrauvis. L'antibiolheropie est sauvent de 
riguetfr. 


2A Aphtose buccde 

L'origine infeclieuse a et® souvent retenue, attribute a des virus, des bocte- 
ries ou des mycoplasmas dbni la virulence peut Sir# developpee par diffe- 
reofs facteurs. Leur implication viri table est tres di scutes. Differentes theories 
sartl proposies, le plus sou vent immunologiques, mais oussl psychosoma - 
tiquas. Le role de certains faeteurs favori soots est demontri [stress^ certains ali- 
ments]!. Le traitement est ginerolement symptomatique. Des publications 
recentes ont decrit la regression d r apihlosas buctdas reddivanles ctei des 
maiodes apres utilisation quotidienne de dentifrice contenan! du triclosan, 
probablememt en raison d# ses propriety anti- irdlammatoi res plus qbanti- 
septiques, 
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2 .7, Candidoses bvccales 

Elies $ 0 rit dyes 4 b proliferation d f y«e levyre oppdee Candida albicans qui 
envahit P epithelium. ElSe ioduil ume reach on proliferative et la formation de 
depots bhnchGtrescaracteristiques. Candida aibkans est un micro-organ isme 
saprophyte de la caviie bueeole Son ctevdoppemeni est sowent hi a un 
desequilibre de la Hors buccale, Urie onlibiomeropie par vote gertorde est 
»penl impliquee. Le Iraitement repose sur I' utilisation des antilong iques : 
mieonozole, amphotericin© 6 et nyskitine. Pormi les Formes de candidates bue- 
cales, nous rencontrans frequemnnent : 

- So condidose pnothetique elite iryihemateuse qui presents un aspect brilfanl, 
oouleur rouge boci. solvent assotiie & ume hygiene ctebciente. ; 

- la pededne candidosique compliquee par Staphylacaccui aureus. L r af- 
foodrement de lo dimension Ytirticde d 'occlusion est, dons ce ca&, un fadeur 
favorisant. 

De; facon plus sporadique, des ponodontiles a etioiogie Candidas ique peuvenf 
aha fenocmtrees dams des situations de pnofonde perturbation de la flore buc- 
cale, les candidates buccoles serant trainees de fapoa plus completes dans Se 
chopitr# * Maladies parasitaires et fiong iques dons la sphere buoco-phoryngie 


2.8, Complications postchirarg kales 

ll esi generalement recon mu que les infections postchfrurgicaJas, osteites ou 
ohteoiites, soot cd usees per les bacteries aerobie ef anaerobic de la Hone buc- 
ede endogene, Los bocilles Grom nigolif onaerofcie predominant dans les 
infections semes. Les bade des aerobie serai ent respoa sables des premiers 
Slades d' infection, rdayees ensuite par les bocleries aooenobie. 

L‘ incidence des infections po stextra c H on n el les est neonmoins consieferee carnme 
foible, 6 I 'exception des avulsions des troisiemes mokiires mandibulaines 
137%). 

Les infections postoperatoires a distance du site chirurgical surviennent princi- 
palem&mt che 2 des sujets predisfwses immuoodefi dents. Le cos de feridocar- 
dite i nlectieuse est interessent avec uoe etiologie bacterienme due d des 
strepfocoques (dont Streptococcus sanguis et Streptococcus mulleins] dons 50 % 
des cos. .a presence de bacteries anaerobie stricte est beaucoup plus rare 
lb.5%). 

Dons le cos des complications apres pose d'i implants, la cause infiectieuse est 
retenue meme si les raisons traumotiques sont principalement evoguees. La 
bacterioloaie des sites piri-implanilaire& malades est sensibleasent la meme 
que cells des mo ladies porodontdes (porodorttile 0 progression rapide en 
particulier). 

Les pdri -implant ites sont divisees en deux categories d' infection en Fonction 
des micro’ organ ismes et de la situation dmique : lo sujet totdemeni ederite et 
le sujet parti all wnant edeoti. Sgnz (1986) Oxplique ee»e variation par le rale 
de reservoir que pourraient jouer les dents naturelles chez le sujet pariidle- 
ment ideate. 

Les echoes infectious chez le sujet portiellement edente sont le plus frequem- 
merit os&ocies oux principaux pathogenes porodanlaux im pi iques dons 
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!g$ paradamtstes {BocsteroidWs $p. r Pr@vot@$ia s p., Porphyromonas sp. f 
Fmoboctemm sp CQmpykkmztm nebs}. Chez It svjet totglement edente. Its 
eckecs infeclieux sont plus souvent induits par des micno orgonismes nfoppar- 
ienant pas a 3a flone commensole de la covile buecale : enterobacteries, 
Pseudomonas sp. , Staphylococcus aureus, Candida sp . , etc, 


2.9. Actinomycoses 

L'actinomyewe »l une palhofogie infeclieuse de 3a oavite buccale connue 
depuis fongtemps. Cette palhalogie se ddveloppe le plus souvent dans la 
region de la tele et du ccm, Les infections d'origfne dentoire represw^nl une 
dossfoue port* d'tntrtt dts .Actwc^yc^ dans its tissus, les aufres loca I i sa- 
zans d'actinomycosesontle plus sauventdes foyers infeclieux secondoires, Les 
localisations les plus fnequemment decrites sent ; cervico-fadales, thonaciques, 
obcformnqies et cutanees. Cette pathologie evolue le plus souvenf sous une 
forme dhronaque mais des phases oiguis sont possibles. Une tbs raratbns- 
tiques cliniques importantes tie cette pathologte est la formation d'yn grany- 
Same cfrr&n.que avec des zones liqyidiennes. Its Actinomyces formant des 
agnegats qui sont visibles en microscopie aptique sous forme de grains. 
I' identification d Actinomyces dans les fisions permel de confirmer le dio- 
gnostiqut. 

Les Actinomyces et les Aracfrnicr sont respoo&abtes des actinomycoses, 
Actinomyces isnoe/ri est fa bacterie la plus fr£quemment isolee dons ce type de 
Sisiona. D'autres micro orpaoesmes peuvenfeo infeder les les ions et oggraver 
revolution clinique, Actinaoaciltui actimtmycefemcomikim est un de ces c oconto - 
mi riants qu peuf avoir un impact $ur le d^veloppement et le traitemenl do 
I' infection 

Le Tableau 1 ,2 montre la frequence d'isdement des eipices bociiriennes dons 
ies principals situations pothologiques buccales. 

3. Principe du diagnostic 

3.1 . Tests salivaires de detection de risque carieux 

Le risque carieux est associe a la presence en proportions imporianles de 
Streptococcus mytons et de Lactobacillus sp. dans la rfore supra-gingivale. La 
salive est yn reflet dilue de la composition de oette fiore, Plusieurs Pests com- 
mercioux sont proposes aux chirurgiens-denti sles pour ^valuer le risque 
carieux : f# D&ntocufr et Dentobuff de Orion Diagnostics® et le CRT Socteria 
de Vivadent® (Fig. 1.1 et 1.2fr 

3.2. Tests biKtefiologiques des maladies parodontales 

3.2,1 . Diagnostic par culture 

Le diagnostic bacter -ologlqu# e$l fonde sur le principe de I'isolement et de lo 
culture des baderies pathoqerses {fig. 1 .3}.. Ces techniques sont les plus 
anciennes. Elies constituent done la m^Mbode de reference, 
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Campylobacter rectus 
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4 
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Porphyromonas gingivaiis 
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4 
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4 
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Streptococcus mitis 
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Streptococcus mutons 
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Streptococcus sanguis 
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Streptococcus sobrinus 
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Figure 1,1. Ten bocterlologique dt depistoge du risque carleux. 


Les principoux avontoge* des cultures sont r 

- I' aspect non cible de ces techniques qui permettenl done d' identifier un 
grand nambre de micro-organ ismes,. meme ceux que I' on ne recherche pas ; 

de penmettre de realiser un onlibiogroinine apres isolement ties batteries 
patbogeneS d'lnteret ; 



Figure L2. E^srlimlior de Id quanhCe de Stoftfstcaas mtifans jinr Donlouh SW I voir gush plcmhcs 
tDufeur). 
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- d'etre la methode de reference. 

Les prindpaux inconvenient^ de la culture sonh : 

- son coyt eleve ; 

- la dunee de Fexamen qui est long (cinq a six semainesl ; 

- la sensibility de la methode qui esl mediocre en raison des dilutions impor- 
tontes des echcm til Ions a realiser d cause de la grande densile des preleve 
menls (10 :j a 10 *) ; 

- la speed idle qui est eiroilement lie# a la competence du mic radioing isle eh a 
son aphihude b reconnoitre les diFferentes especes bacteriennes ; 

- I' impossibility ou la grande difficuEte d cultiver certaines especes micrabio- 
logiques [Se/enomonos sp., Treponema sp.] ; 

- Pinteret essentiel du milieu de transport qui doit permettre lo surviedes espe- 
ces anaerobie el capnophiles tout en limihanl les phenomenes de competition 
ou d ; inhibition interbacteriens. 

Les etudes bacheriologiques de lo ftore buccole et plus specif iqu erment de la 
(lore parodontal# f sou s-gingi vale] presenteni de nambreuses difficulty* liees d 
^obligation de mainhenir une anaerobiose la plus strict# possible (Fig. 1 .4) lout 
cm long de lo c homed' analyse desha-dire du preievement au nesultat de I'on- 
ti diagram me, quafre semaimes plus lord (Fig, 1.5 eh 1 4|. 

La culture en anaerabiose esh fondee sur le principe de la recherche de tous 
les moyens permettant d eliminer I'oxygene de Latmosphere et des milieux de 
culture bacterienne (Fig. 1 4), le preievement esf place dans un milieu de 
transport onqerabie du type VGMA III d# Mailer (Fig. 1 .7] ou RTF de Syed et 
Loesche. Puis, dans un delai maximum de 43 heures apres le preievement d'un 



Figure 1.3. Cullure en boiles Felri sur gclase uu sung d'un pre-BVsmcrl de flare sc>us gwgivalc dun sural 
trtleinl de parodontite agressive. Lc Flore esh representee per unu majorile d'uniSd Formanh des colonies 
[UFC] de PwpfiyrQmftM ji.ngrK-rrfc I Imhft nwrfci] el de PrevOteth intemetba (tathe rouge}, Cehe irnoge 
«r (arsdirisitqgi d une Flore lies epesslve o fori potentid de dwfrutiion parodonlole (voir oussl plancbes 
cauleur). 
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Figure 1.4. 5’d-Dn de Irnvn I on sioergbiose. 


echcmfillan de plaque sous-gingivafe, ce dernier doit parvenir dons un labo- 
ratoire adapts c'est-d-dire etre place des reception dans Line station 
d'cmaerobiose (Fig. 1.4). La densitede I'ecbantillbn (ICPd 10^ bacteriesji neces- 
site de fair* des series de dilutions de dix w dix, Puis ces dilutions sont ensemen- 
cees sur de-s milieux de culture non selectife el silectifs. Les milieux de culture 
non setactifs sent das milieux enrichis auec de nombreux focteurs de crois- 
sance. Ils permettent la croissance d'un maximum d'espoces hacteriennes 
necessitant des conditions d'anaerabiase au un taux de CO- 2 de 5 d 1 0 %. Lo 
quantification du nombre total de boderies viable* dons j'^chantillon est sol- 
vent realisee sur ce type de milieux. Les milieux de culture selects vont cqnte- 
nir des ontibaderiens qui vant el i miner au reduire de facon tres im parta nte les 
micro^orqcinismes qui ne sort pas desires et oinsi favoriser I'emergence des 
especes d J int£ref. Les principoles especes bacteriennes de la Flare saus-ginni- 
vale pour lesquelles nous disposons d'un milieu selflclif sont : Actmobaciflus 
n ciinomycetem cq m i fan s [fig, 1 ,8],, CopnOcytophogo sp-, ELfeenetfa Corrg- 
dens, Campytabocter rectus, Fusobatterium n i/deafum, Bocteroides sp., 
Porphyromonas sp„ [Fig. 1.9], PreuoteWa sp [Fig. 1 r l 0)., HaGmopMus sp., 
Actinomyces sp. t Streptococcus sp, La croissance sur milieu de culture solide 
permel le developpemenf d“ unites formant des colonies |UFC] dont lo marpho- 
logie esf souvent caracterbtfque de I'espece. L f identification bacterienne 
repose sur une serie de entires morphoFogiques, biachimiques et enzymo- 
tiques : aspect des colonies,, aspect des boct^ries en microscopie optique opres 
coloration de Gram [Fig. 1,11, LI 2 at 1.13b mobilite, testa I 'oxydase, lest 
catalase., Fermentation des sucres, reduction des nitrates, etc. 
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Figure t.5. Aratibwgramrofi air miliou gnlow (fimimtomOT mjdMtaml. Lcs. disques He pop-ier \im ;l 
blow wnt iTfcgnci d'wie moleirute antibiotic jc- qui diffuse dqnn Ip qdiHe el vs riilue &fl (oiKti&n - 
E'eJiwgflemEfi! du disqm En Fanriion du rwsau de re&lviH du done bactfrien rlinique l*«e, n 
obwwOK ds ditKIMtfB d'iiillihrlifln plus &u moim imp&rhanh. Lei diamefres d'inbblwn tes plus y id 
MftspotKfeflt cwk mol&ml« anNb«Miqvet Im plus efficoces sur le [fane l-esle (voir ousi pnndin ton ami ) 


Lea complexite des opproches boctirioiogiques par culture dans I etude d'une 
flore onaerobie a incite lei bacteriofogistes 3'intwes.sant 6 \a flare buccab i 
fcire appd a d'autres strategies, immur-dogi-ques et molecu hires. 

3.2.2, Dio gnostic immunologique 

Le diagnostic immunqbgique repose ivf lo sped Rote de b reaction ant 
gene-anlicarps. ll pent pemnettre «□ detection dei antigenes bacteriem (dfet . 
tion direct© de la bacterief ou d'imrnunog tabulines de type IgG ou IgM 
| detection de la reaction immunitaire hum ora le dirigee centre lo bacterie d in- 

Mt|. 
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figwe 1.6. Oiamerre d' inhibition perroettMl de delesrmmer la (Ml :le la uuchelesje« (voir aussi ptondwi 
(ouleiwj. 


Les prindpoux avantoges dg diagnostic immunologrque sonf : 

- 5a rapidite de I'ordre die quetques heures ; 

- k travel I $ur des tichantillons non vitou* (bocteries mortes} ; 

- so methode simple, facile d standard iser f adaptable en kit pour realrser des 
tests diagnostic oj cabinet den to ire] ; 

- son coot modere ; 

- le serotypege peut cpporler des elements d' information epidemiaFogique. 
Les principaux inconvenients du diagnostic immunolagique sonf : 

- la methode ciblee de recherche des micro-organ ismes : on ne peut trouver 
qye ce que l r on cherche ; 

- sa sensibilite mediocre [de I'ordre de 10 J } ; 

- la spec if lei to tres variable selon les reacfiFs utilises : exc&s de speciFicite des 
cmtieorps monoclonaux et manque de specifieite des reectifs polyclanoux ; 

~ I' importance de disposer de controle positif et negalif pour interpreter le lest ; 

- Limpossibilite de conmoitre Fo sensibilite aux antibiotiqu-es sons isolement ; 

- to quantification n'est solvent qu'une semi -quantification (Elisa, agglutina- 
tion sur latex, etc.]. 

De nambreux loborataires on! diveloppe des productions d'onticorps mona- 
clanaux ou polyelonaux dingus conlr# les primeipaux periopolhagenes 
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Figure 1,7. Wiling fa rran^fKirl Y&MA HI fa Molltr |»ur pre3evem-enl fa bttfams ancErobire [vair aussi 
pfcndes onuleirr] 


humains ; Porpbyromonas gingivalis , Prevokda intermedia, ftwinenefld bnyfh/a, 
Fusoboct&fiurn nvcleotum, Treponema denfrca/o. Campylobacter rectus,. 
Actinobacillus c^tinomyeetenKOrnitans, Eikenella ccrrodem, etc. 

Les principals techniques rmmunologiques qui peuverot etre utiEisces pour ie 
diagnostic immunclogique $ant : le test ^agglutination au latex, la cytometrie 
en flux, le test Elisa ( enzyme linked rmmunosonbent assay] r I'immunoFluores- 
eeftce directs ou indirecte,. te priocipe de I'agglutination au Eotex a she utilise 
pour la raise au point de kit diagnoslique destine ou cabinet dentqire pour 
identifier- P gingivalis, P. intermedia et A. actmomycetemcomitons. Cependant, 
ce type de test ne presents pas les eriileres de qyalite requis uux tests 
diognostiques, La sensibilite esl trop faible et est d I'origine de nombreux faux 
negalifs. L' utilisation d 1 anticorps monoclonoux ne correspondont quaux prin- 
dpaux sergtypes connus est egalement a I'origine de faux negotifs. 

Les systemes de detection des periapathogenes pqr des techniques immunolo- 
giques sont d'exoellents autils de Eaboraloire destines a la recherche mais qui 
supporteni mol leur adaptation en kit qui engendre une degradation de la 
sensibilite et de lo specificile des nesulla ts. 
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Figifr# 1 . 0 . UFC d' Jrfwbw'/htt fff rjiyre te imopjltons (vair a*j«i ptanclies c-auleur]. 



Ces limites. techniques suggirent de Jo ire oppel & une outre methoda de dia- 
gnostic plus sensible, plus rapide, independents de lo viabilite du preleve- 
menl. Les progres de lo biologic moleculoine permettent I'utilisalion de 
nouvelles technologies utllisant le prindpe de Khybridotion ADN-ADN a la 
base de nouveciux tests d'idantification de micro-organ ismes : bacteries, virus, 
lavures et parasites. 

3,2.3* Diagnostic mol«culair« 

3. 2, 3,1 . Principe 

Le principe des sondes nudeiques consists a separer les deux brin* d'ADN de 
la bacterie d'intenet et d'apparier les bases d'un des brins que nous appelle- 
rons brin cible ewee cello d'un outre brin d'ADN morgue por un element 
rodiooctif OU non rodioactiF appele sonde. 

Une sonde peul etre definie cotnme une sequence d'acide nudeique d'au 
mains 20 nucteotides, homdogue 6 une sequence ■d'ADN ou d'AUN, avec 
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figure 1 .10. UFC de fawtotiaMtstmtHliaim qwsi planclin (ouleud. 



Figure IJI. ColorfUion de Gram i'un pfsfcrameiil de plcujje wus-gingivqle d'un sujei narmcil (e 
pritovemenl «i pfincipolwisenf imps# tie buttsis q Gram pmiiif de rype cotci el bocillfs. L« bcdtrie? 
a Gram pwiif safft roracterisrtqijes d'une flare buaota narmole tbei un ieune oduhe {uoir sussi phiathw 
twtarj, 

bquelle elle s'hybrtde de focun stable et specifique par reossodaiiion entre 
bases complementoires (Fig. 1.14). 

3. 2. 3. 2. DiFferents types de sondes 

Les sondes nuclei ouqs pGuvenl atres obtenues a parti r do techniques differon- 
tes en function de I' utilisation de ces dernieres. Le chromosome entier pent eire 
utilise, on parle olors de sonde genomique global®. Une parfie de I'ADN 
genomique peut etre selection ne, il s'cigit de sonde genomique par donage 
ol&atoire, Des genes dunes ou des plasm ides peuvenl 1 egalement serm ae 
sonde. EnFin, il est possible de selection ner une caurte sequence oligunudeo- 
tidique ef de I'uliliser com me sonde, il s"agit de sonde oligonudeotiaique. 

Les scH^bs genom-iques globules utilis&nl l J ensemble du genome baderien qui 
est marque par radioelements ou elements non radiaqctifs. la sonde esl done 
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Figure 1.12. tclurulior da Orem dun prElEvemenl dc- plaque snus gmgivai d d'un su|Bf preocrirn t urc 
ginc ivile. Cede siliiolian esl [unji’eriseB par un tic arp de Gram posilif (bleu ) el de Gram neqohf [rose] 
salon un rolio 1 : 1 . Lbagnentatim de In proper lion de buderies a Grunt nepulii esr un signa tic ugique 
de devRiiippem-ni de In |iaflielggic (voir wsii planches EOulear]'. 



Figure U3. Calarotiqn du Gram d'un praltYUFMnt de pdcqgfl- jwis-gingivclfl d'uri ?u|fll pr&$?nlom une 
pcrcdoriiie. Cette situation Est ruructeri^ce par une auguientDlign Ires imqorfcnie de b propcrl: nn des 
be :il s' a Gram negotif cl Fusifar-T ds-. Cetle it age esl cumcteristique des fermes les plus cgrassivBS de 
pc'c Jort’lei d esI lolalement: inic-mp a'ible aver la smile porodonta s [wir oussi p mdies rauleur). 


une macromdecule presentanf des zones Ires spec Piques du micro-orgonisme 
d'inigret el des lanes ubiquiiarres, non sped toques qui pourrant @tre a I'ori* 
gine de reactions d'toybridations croisees. 

les sondes geoomiques par clonage oleafaire : !□ taille Inombre de bases) est 
un critere important de qualite dans le choix. d'une sonde a vise* diagnas- 
tique. Trap coorte, elle presentera une foible otfinile pour so cible, Cette fab 
ble affinity dimrnuera la sensibility du test Trop lonque, lo sonde presentera 
des reactions crorsees. Les sondes genomiques par clanoge alealoire ont une 
faille selectionnee enlre 2 et 6 kb (kilobases], Cette Fenetre de laille semble itre 
ideals pour fdvariser une bonne hybridation el reste suffisomment courte pour 
selectionner une sequence specifique du microorganisme cfinlereir. 
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les sondes cDNA sont obtenues a partir d'ARN messager purifies eu enrich! . Elies 
correspondent uniquemenl d des sequences exoniques (sequences codantes). 
Elies sonl princi payment utilises pour des diagnostics iur cellules eucaryotes, 
les ribosandes sont des sequences d r ARN simple brin, Elies sont obtenues 
par voie biolog ique en Iranscrivant in vivo, par une ARM polymerase, un 
fragment de cDNA ou d'ADN genomique insere dons un vedeur possedant 
un prormoteur fort. Ces sondes presenter*! I'oviantage de powoir etre rodio- 
morquees de facon uniforms et de presenter une forte activity specif ique, 
Elies permeitent de meltre en evidence des sequences fortement conservees 
chez es batteries. 

les aligosondes de syntfiise sont de courtes sequences rfADN mono^brin, 
synlhytisees in vilro per des automates. Elies dypossent rarernent quelques 
dizain es de bases, beur faible longueur est d I'origine d'une affinite foible 
necsssitant des conditions die tavoge au posthybridation de foible stringence 
pour ne pas perdre le signal, 


3. 2. 3,3. Friocipoux avontages du diagnostic par sonde 

la specificite d'une sonde peul etre definie com me son aptitude d recannoT- 
tre I'ADN cible avec le mains possible de reactions croisees (faux positifs) 
avec des ADN dTautnes espeeas bacteriennes. Les sondes genomiques glo- 
bales peuvent presenter des reactions croisees en raison deleur So i lie impor- 
tant. Ce type de reaction sera 6 1 J origins de faux positifs. A 1' in verse/ des 
sondes de trap petite taille comme les oligonucleotides de synthese presen- 
teront des interactions faibles avec leurs cibles el poorront etre d I'origine de 
faux negates. 

Gblxilemenl, les sondes moleculaires pniseofent une bonne affinite pour 
leurs cibles respective* et done one tres bonne sensibility par rapport d la 
culture. 

La sensibility d J une sonde peut etre definie com me le seuil de detection de la 
cible, La technique de marquage de la sonde condi tionne In sensibility le 
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morquoae par 6l6ment radioaciif [P“' s , P 33 . etc,] est plus efficooe qu# I# mor- 
quage froid, C#p#ndont, les m^tkeoes a# marquage non radioactive* se 
sant consid^rablemeHii' om^liorltes et sofit maintananl Fres proehes des pre' : 
mieres. La sensibilite avec une sonde -par ebnage aleatoire sera d# I'ordre 
de tO -3 a HH i presence de 1000 6 10 000 elements cibfes dans Teehan- 
Hlbr pour reagir posilivement|. L utilisation recente de lechmqye d'ampllfi- 
cation #n chain# ^PCR j poVnerase chain reacfon] permeF d'omeliorer de 
fopon import-ante b sensibilite dhs sonctes qvr etoit d6jc jupericvre d cell® 
de b culture. 

La rapidite de ces techniques consFiilue un avantage important pour I# 
clinic ien qui peut disposer d#s resuitais d#s tests #n quefquas jours (un a 
sept jours m\m la technique utilise*! Ces deb is sent davantape en accord 
avec les ottentes des pnatiriens frequent ment rebates par b fenteur de la 
culture baderienn#. 

La vitalise cte Techcmtillon n'esf pos important# dans tes diagnostics molecu- 
laires. Aussi peut-il etre soumis a des traiFemeots drastiques sons aiterer I# 
r4sultatde Tandyse. Cette caracterisKqte const! tae uri avantage important par 
rapport am rofctrioctes fontfees swr la culture des micro-organ femes oy mem# 
serofogiqves. ou I' ntegrite ties ontigenes est necessoire. les applications las 
plus inleresscnles dbs sondes son! as pouvoir hire un diagnostic precis pour 
des bacteries de culture difficile ou necessitant une periode d r incubation lon- 
gue,. ou de culture impossible, ou dans 1e cas ou b mabde a it# pr^alo- 
blement trait# par des ontibiotiques, 

La lecture des resvltats «l realise# par un tecteur automatique ou obieclivee 
par une positivite d'ur test sans interprtftoi’Qn subjective par le teenniden 
d# bboratair#. 

Les procedures el les reaclifs otitises se ptetenf porbitement 6 un# standardi- 
sotion, a I "utilisation d'automates (syrctheHseurs d'oJigonudeotides}. ll est pos- 
sible d obtenir oinsr des r&jtfib standardises et d# reduit# les coOk. 


3. 2.3. 3. PrineipoMJt inconvenient* du diagnostic par sonde 

Cest un# method# cibl##. Aussi n'#st*il possible de trouver que ce qui est 
rtchifch#. Les formes atypiqu&s de pomologies iefectieuses peuvent done 
echapper a ce type d'exomen. 

II esF impossible de tealber un antibiogramm# sons culture baderienne. Soule 
b r&dweh# de plasm ides de resistance parfaitement identifies, peat fa ire Tab- 
let de mise en evidence par sonde molicubir#, Ibntibiogramm# est un exo- 
men cte laborotoire important pour le clinician qui pourra lui bine preferep 
mglgr# ces inconvfinienis, b culture bacteri®™#. 

La quantification baderienne est egalement un paramelre souvent pris en 
compte par tes diniciens larsqy# lc method# dt prelAvement selection nee est 
reproductible st comparable. Las techniques ebssiques de sonde ne permel- 
tentpos de reoliser une veritable quqntaficolion. Seule un# jemi-quonlificalion 
fond## sur Tintenssti di£ reactions observees er> bnctioo de gammes etolons 
permet une appreciation dative du nombre de micro-organismes . Des tech- 
niques plus ricentes fondies sur b PCR (PCR quantitative ou RT-PCR) permet- 
tent une quantification precise des echantillons. 
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3.2. 3. 5 Application dies sandes 

De nombreuses sondes dirigees oontns des bocleries implicjwees dons les mala- 
dies porodontales ont <§# dfevelappees. Les principals d'ersire dies sonl : 

- Actjoabaer/bs ocfrnomycetemcom^ns ; 

- Forphyromonas gingivatis ; 

- Prevote'ia intermedia ; 

- Pf&vofeih bescheh • 

“ Prevot^h mefaninogenicQ ; 

- Tannerella forsyfhia ; 

- E ikemlfa wrodem ; 

- Cap rtocyfop haga ochracea ; 

- Capfiocytophaga sputtg&na ; 

- CopfKXytophogo gingivolis ; 

- Fvsobacterium nucieatum ; 

- Treponema denfcob ; 

- Treponema pectinavorum ; 

- Treponema socron$f(ii ; 

- Treponema vincentii ; 

- Campylobacter rechss ; 

- Fepio s tr ep toe ccc u 5 micros 


4. Prescription des examens 

De normbreuses situation paurraient sembfer necessitei des sxomens botterio- 
bgtques en odontologic pour confirmer un diagnostic clinique- Cette gpprochi: 
n'eslpas realists en raison des cauls quelle susciterait et de la change de travail 
qu'elfe provoqwrait dans des bboratoires specialises. la prescription des 
examens bacteriologicfues ®n odontologie est indiquee lorsqu'un traitement 
ebssique de reference n'o pas penrsis une reponse dinique acceptable w 
lorsqubne symplomcrtologie diniqus est atypique sons explication rationoelle. 
Si on prend ifexemple des parodbnT'es, les differents infenets indeniables des 
examens de bborotoire povrraienl loitwr pen&er &ue tout portent presentemt 
une parodontite devrait benefreier des avantages ae ces examens. Cette atti- 
tude nbst obsabment pas raisonnoble pour plusieurs raisons. Tout d'abord, fe 
plus grand nombre de parodonlile est maUrrise par les din ideas sans faire 
appef a des exOmens campbrneafaires [environ 90 % des maladies parodan- 
lales). Ces examens engendrent des surco&ts importants qua sont lies a b tech- 
nic.!# mise on (Wjvre, qu'N s’ogisse de culture, bact#rienne, ou de techniques 
molacubires. L'examen boclariologiqua par culture peut etre dissuassf pour les 
dmiciens en raison du delai de reponse pouvont warier de trols d cinq senior 
nes en fandbn des situations. De plus, actual lament peg be bboraioires sont 
en masune de rea laser ce type d'examen pour les cliniciens. 

Ces examens b-iobgiques doivemf etre reserves aux 10 % de porodbnfites. dif- 
ficiles 6 mo»lriser. 

les principcles situations diniques pour lesquelles les prelevemenfs bacteriolo- 
giquas soul conseillas sont : 

- les parodontites les plut ogr&sShves ; 

- les echoes de therapeutiques initiates ; 


Copyrighted, material 



Pomologies infecfieuses boeteriennes de la cavite buccale 


- les reddives ; 

- hi parodontic as$od«$ a de* pathologies generales ; 

- les parodontites juveniles ; 

-les situations cliniqoes complexes [inadequation enlre fes manifestations 
irftammatoires et la gravite des lesions], 

Le Tableau 1,3 mOntre les avantages et les iocanvinients des techniques 
^'identification bod&ienne par culture d sonde moleculaires. 


5. Prelevements 

Les prelevements buccaux soot de nature different en function du produit pre- 
leve (salive, pus, flare supra-gingivale, Rare sous-gingivale,. Rare erdodontique|. 


5*L Salive 

Elle peut itre pnilevee a I'^couvillon ou par crochat dans un lube, la premiere 
technique permet d'obtenir de la salive mixte abrs que la seconds produit de 
la salive stimulee dont les composants son! plus dilues. On donne sauvent un 
slick de paraffine 6 mastiquer au patient dam le but de prelevar une quantite 
de salive stimulee suffisante jFig. 1.15}. 

5.2* Collection purulenle tire on strife 

Cette situation esl retrouvee dans les COs de cellulite circanscrite, d'afeees SOuS- 
per lasts ou sous-muqueux. Le prclcvcmcnt peut alors se fairs par aspiration a 
la seringue au d trovers une fistule. 


Tahlea u 1.3 


Tableau rerapitulatif des avantasges 
flf swds rWeEulpire 

et mcor vemer ls de; techniques 

d idEnhficcnion baderienne pmr Culture 


Culture bacterienne 

Sondes moleculaires 

Specified 

+ + 

+ + + 

Sensibility 

+ + 

+ + + (PCR) 

Rapidi'E 

+ 

+ + + 

Coul 

+ + +- 

+■ 

Quantification 

oui 

non fsauf si PCR) 

Vlabiliie- bacterienne 

oui 

nqn 

Plusieurs iehantillons 

non 

wi 

Nouvellcs especes 

oui 

non 

Antibiogramme 

oui 

non 
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Figure 1.15, Slick de pc refine el lube de ardevencnf sc bare («-r □ us^i pkn rl-fi ctMiltui ! 


be pr^levement a la seringue se deroule en cinq ctapes . 

- i solar el dasinfocter Id muqueuse ; 

- utiltier un seringue de 5 ml et une aiguille de gros diametre (21G| ; 

- introduce 1'oiguille au point le pigs sailbnt et aspirer leniemeni 2d 3 ml de 

pgs ; _ 

- drainer emurle I'abee* par b methods usudle ; 

- acheminer le plus rapidement possible le prdevement au laborcitoire en 
veillanf d dorner un maximun de renseignements ao lobor-ala-ire sur b patient 
el (e prefevemant. 


5.3. Preievement a trovers une fistule 

II nacessiie de desinfeder le$ irois premiers, millimetres de trajel de la fislule 
per un antisepJjque iode a I'aidede plusieurs pennies de papier eridodpnlique. 
Puis le prelevemenl est fail a I'aide ague painte de papier endodontique sle 
rile insere pendant dix secondes puis place dons un milieu de Iran sport et 
adhemine dans les plus bref debis au lahoraloire (Fig. 1 ,16], 
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Figure 1 + lft f PMirts de- pqplar c i m -iej dc IrniKporl YGMA III i| voir nussi planches couleur). 


5,4. Prelevem«rtt de (tore supragingrvale 

Cette ftore est prinupdement cpmposee de bacteries a Grom pasitif peu sen- 
sible! 6 I'oxygene. Elle flit dense at structuree. Lo methode de prelevement le 
plus Muvent utilises Foil appel & un 6cogvillon sterile qui esl Froite sur une 6 
deux surfaces den+airei: Lecouviflon esl dors place dans un milieu de 
transport dc type Fortagerm® ou TGV armed* (Fig. 1 IT). 


5.5. Prelevement de flore sous -g in gi vole 

De nombneuses m^thodes ant ate decriies. Ce grand nambre de Isthnique 
reflete une grande difficult^ a preserver cetie flore compose® en grande par- 
tie de bacteria aerG-anoerobie at onadrobta strict. Las pri m; i poles melhodss 
limpEfli decrees sent : prelevament avec une pointe de papier, une curette, un 
mini-ecouvillon, un cure’dent monte. Lo methode uHtisanl des pointes de 
papier sterile esl cells reunissani !e plus d'aventoges et la plus utiliseeen paro- 
dantologie (Fig, 1.16). 
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Figure 1*1 7. Spain de prelavwtBfl el de Ifcnspori T&V Aivqer < ftii>rQd ) (v&ir ama plnnclMituulflurl, 


6. Interpretation ties resultats 

6.1* Prelevements saltvaSres 

Ces pretevemente sonl composes d'une flora principalemenl composee de boc 
teries cocci et boc i lies d Grom positif La preponderance de cental nes especes 
cKei I'enfant et le jeune adulfe est en Faveur d'un risque carieux eleve 
(Streptococcus mu/ons, LcrctobaciMus sp. |. Chez le sujet age, la presence en 
quantity imporiante d'Acrinamyces traauit aussi urn risque sieve de carle d un 
noire hype [carle dos nacines]. La presence de levures (Cand/da albicans] 
devra etre d I'elaF de trace dans une situation normole, si non un risque de 
candidate risqueroit de se developper 

6.2. P relev ement parodontaux de f lore sous-gingivole 

6.2.1. Quantification glob ole 

V interpretation clmique de la quantification tolole du nombre de micro-orga- 
nismes dans yn pr^levement de fto-re sou$-ginglvob esl solvent negligee, CeBg 
valeur peut augmenter en Fonction de deux porannetres : la densite de la Flore 
et le volume disponible pour son devdoppement. 

L“ evaluation de la density de la flare peut ctre appreciee en foisanl un ratio 
entre la lilration bactenenne et la profondeur de lo poche ou sondage poro- 
donlol. Cependcinl, celie approche est empirique et nan reproductible. 

La poche parodontob wo consfituer un volume plus ou moins important en 
fanctian ae revolution de la lesion. Ce volume fibre sera favorable au 
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devebppement des imcfo-orgcxnisms qui constituera un nouveau reservoir 
dont la tail I# sera proportionnelb a b profondeur m sondoge. La quantifica- 
tion ou titration permeltra d r evaluer cette notion do reservoir bacterien, 

Un si I Ion normal de 1 a 2 mm deprofondeur an sondage presentera une titrrr 
Iron bactirienne van ante enlre 1x10"' bocieries/ml de milieu de transport el 
S X 10 5 bacteries /ml. 

Ces valeurs ont efe definies en irfilisanl deux poirtes de papier sterile [Mynd, 

X fine] places dons le sillon gingival pendant 10 seconder et un milieu de 
transport VMGA III de Moller. La titration est faite par culture ea anaerobiose 
(10 % CG^ r 10 % H ?r fiO Up N~) pendant cinq icwjrs sur milieu enrich! (Brain 
Heart Infusion,, levure, aqar, fiennine, menadione, 5 de sang de mouton). 

Dans des situations pafhologiques, avec des poches parodontales variant 
entre 3 mm et 10 mm, les titrations peuvent etnes Ires elevees, Elies varienl 
entre 5x10* bactiries/ml el 5 x IQ 9 bocteriet/ml, Les situations pcthab- 
giques pen/vent done presenter ties titrations superioures aux valeurs habituel- 
fement reneontries chet un sujet sain d J un faeteur 10 o 10 000. 

Lo quantification bacterienne gldbale permet done d'opprecier I' augmentation 
d f un reservoir batter ien et/au de b aensile de b flare sovs-gingivale qui tra- 
duit la presence dbne mabdie porodantale. Dans une phase dinique de 
neevoluotion, des quantifications importantes peuvent «Mre observees avec une 
absence de boderies pathogines, Ce type de r^sultats manlre le r^equilibre 
de la flare sous I' aspect qualitatif mais (e mointien. d'un reservoir anormal non 
compatible avec la sante porodantale. 

6.2,2* Quantification die cheque espece iso lee 

Dans une situation de sante parodontale, l J ensembb des especes bacteriennes 
composant la flare sous^gingivale son! en equilibre stable. Aucune des especes 
baeferiennes patbog&nes opportunistes impHquees dons le devebppement des 
mabdies parodontales ne s'expriroe en proportions importantes. Lears propor- 
tions nespectives restent inferieures a 0,1 % de lo Acre totale. Les I i mi les de sen 1 
sibilile des techniques de culture bacterienne en anaerobiose (liees oux dilutions 
s4riie& du prelevement) rendert exeeptionnelles I' identification de ces bacteries 
patbogenes opportunistes dans la flore sous^gingivole d r un sujet sain. 

En revanche, chez des sujefs pr&sentartt des pothologies parodontales, des 
proportions deteetables et parfois importonies sent rdrouvees. 

Trois especes bacteriennes sont de b^on con sen suelle assoc iees a I'activite de 
sites parodontaux : Acffnabtrcdtas crctinom^^terncom/tons^ PorphyromOnas 
gingivatis eS PrevoteSfa intermedia, ^augmentation en proportion d r une de ces 
especes bacterlennes dans un prebvement traduit la presence d'une octivite 
de la lesion dans un passe recent,, le present ou un futur proebe, Uassodation 
de deux especes augmente le risque qui est optimum pour trois. 

6.2.3, Identifications 3 ) 

La pbport dei maladies infettieuses r4p>ndent au schema de b ip6c»ficite 
bacterienne, c r est-a-dire qu'une espece ooderienne speciFlque est associee a 
une maladie lout aussi sp&cifique. De nombreux exemples atcompognent les 
progres de la medecine tout au long du XX s siede : Mycobacterium itubercu- 
faiis est I'ogent etiolagique de la hjbercubse r Cbstrrdrum takini est celui du 
tetanos, VersinJa pesfis celui de b peste, etc. 
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Plusieufs mierobiologi stes oof essay© tons lucces d'oppliquer oe modele aux. 
principales pathologies buccales : caries el maladies parodontdes. II foydra 
attendee le milieu des amrcees 1970 pour associer une forme de maladie 
pci roc onta e a une bacterie specif iqoe„ pour associer la parodontite juvenile 
localisse 6 Aaim&badlius aclinomycoiomccmnUons, Malheurausement, a Tex- 
ception de ce modele etiopothogenique,. lo specif idle bocterienne au sens 
strict n'a ete demontree pour oucune autre forme dinique de maladie paro- 
dontde. En revanche^ des associations de nncro-organi smes caracteristiques 
$ont frequemment retrouvees dans des formes diniques denies. Certains 
auteurs padent cfe concept de specificity elargie. Le resultat de ces associations 
eat resume dsns fe Tableau 1.1. 


6.2,3, 1, Interpretation de la presence d J u«e espece boderienne 

La presence d'AcHnobacitlus <xtmamycetemcomitans en proportions importanles 
dnez un adolescent est en foveor du diagnostic de parodontite juvenile local i see. 
Che*, vn adulte susceptible aux maladies porackmtaleSi ce micro-argani S me 
sera retrouve frequemment dons S@s phases d'activite de parodontite de 
I'adulte, ossaciii ou pas 6 & gingivalts el P inHermed/o. ll pwl 1 egalement eire 
isdla moins frequam merit des formes quiescynfes de paradontite de I ' adults et 
de parodontite associe au VtH. 

Plusieurs etude ont montre so presence dons la flare buccole chez 30 %, des 
sujsts sains mais ®n tris foibles proportions. Cependant, la sensibility 
moyenne des techniques de culture bactirienne est a Tarigine d r un isolement 
exception nel de A . □ ctjn omyce fern com r ton s chez des sujjets sains. 

La presence de Porphyrarrtofim grng*Wtf en proportions importantes eat sou- 
vent associate d des formes de poradontite a progression rapids oy p des for- 
mes agressives. Les principales formes din ques auxquelles il est associe son! : 
la parcdonlile d progression ropide, lo phase d‘‘activit6 de la parodontite de 
Podvlte, la porodontsfg juvenile generalise© it one entifo decrite recemment, fo 
parodontite assoc ee au tabac. 

Chez des sujets susceptibles aux maladies parodontdes, P. gingivaiis est con si- 
de^ camme un pathogen© mdjeur, Nous assoc ion 5 la presence de P. gingiva- 
!ie dun foetewr de risque mojeur devolution des lesions. 

Prevotefia intermedia est forte ment associe crux formes de parodonliles necra- 
liqu« : qingivite y(c6ro-neerotiquy r parodonlila associee au VI H. II est egcile- 
men! associe aux phases d'octiviti de la parcdontite de I’adulte et aux 
porodentitos assodees au labae. 

Campylobacter rectus, com me la majorite des out res bacteries citees, est 
urv pathogens opportunists. Ce micro- organism© pro - its des situations de 
deficit Immunitoire pour se devefoppe.- et peut representer dans des formes 
do parodontites associses au VI H 4 a 20% de la flore totals sou s- gingi- 
va le. 

Fusabocferium nudeafum est frequemment retrouvi dans fos formes de 
parodonlite necroliqtie (gingivite dcero-necrotique, parodontite assoc iee 
au VI H] et dans les formes chroniques a evolution lente \ parodontite de 
Ifodwitel, 

La reduction de so proportion en dessous de 0 r 5 % traduit are bonne maltrise 
cits lo flora soui-gingivofo par fo troitement, So reduction est un bon marquee r 
de stabilisation di In flore. 


Copy righted material 



Pathologies infecfieoses bocteriemnes de la cawi-le buccde 


Les prindpaux representante du genre Trefronemio dans la fibre sous-gingivofe 
sonl Treponema ctenticota. Treponema mcmmhn, Treponema vincerrtii. Ces 
micro organ ismes sont asSodis a b flare KKis-gingivafe de nombreuses for- 
mes diniquw dfe maladies parodontales. 

le rale precis de c« micro-organismes dans r^apafbogani# cfes melodies 
porodbntoles est mol conou, Cependant, certains auteurs pensent qju'ils profi- 
tent de la modification du milieu sous-gingival poor « d£vdopper\ Et iU 
senaient des marqueurs du niveau d'inflammcrtEani. 

6. 2.3.2. interpretation de la presence d' associations 

Slot a difinl la triple association A. aefTnom/cetemcomitoris, P. gingivotis, 
P. intermedia, comme pqrticuliarement virulent? dans fes phases d'activite de 
la parodontite de fladufte. tile conslitue one des associations les plus agressi 
ves et les plus destrucfrkes du parodonte. 

Dmjx de ces bocteries peuvent etre associees. Cette association presente one 
pathogen kite main, d re mais reste dependant tres deslrvctrice. 
be groupe des bacterbi'des pigmentes en noir (R gjngfvoi/s, P. bterriied«j # P mefa- 
ninogenica) est ineguermnent retrouve dans les parodontite assooiees ou tabx, 
Lossaciahon Fusobactenum nucfeafum et Eikenelfa carrodien s est frequemment 
renoontrie dans les porodontites de I'ocblte preseatemt peu de manifestations 
diniques aigyis. Cepondant, el les ewoluent la plus soavent vers des pertes 
asseuses regulieres et au long cours sur plusieuns annees. 
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Da nombreusas melodies ppra stores ou fongiquas peuvent s'expriroer av 
niveau de la cavite buccale. A I'' exception des candidoses aro-pKaryngees oss 
infections son! rare* et done pew OonnuftS #n melropofe. Cette situation est due : 

- a I'epidgmidogie de certain*, parasite*, ou champignons,, dont la Iran smis- 
siQn est rpra on absent# dons nofre pays ; 

- a leur carocfere souvenf opportunist. qui explique que les manifestations 
cl i Cliques n^apparaissent que chez des patients fragilises ; 

- au Fait que f'otteinte buccale soit narement la localisation prrvilegiee de ces 
agents infectieux.. 

Une fois hhypothese porasitoire ou fengique fonmulee,, b notion dbn sejoor 
hots metropale, b terrain et les manifestations diniques ass&ciees permettroni 
dorienter ie diagnostic el de guider les investigations. 


1. Parasites et champignons microscopiques d'inferet medical : 
place dans Ie mortde vivant et classification 


Les orgonismes entrant dons Ie- champ d r etudes de la pardsitalogie et de la 
myedogi# sami das eucaryotes. De faille el de compEexile variables, its ant en 
commun un schema d' organisation celluloire carocterise par un noyau, limit© 
par u«e membrane midairs, et un cytoplasm#, houtement structure et cam- 
parti mente. Cette organisation differ© fondamentalement de celSe des bode- 
nes, orgonismes procaryotes depourvgs de noyau, et de cello des virus, qui 
dependent pour feur replication de la machinerie cellulaire hole et ne sont pas 
coiisiderfe comme des organ i senes vjvonts stricta sensu. 

Pendant route leur existence (ou une parlie de c©lle-ci ■, les organisms* parasites 
vtvent cux depens de leur hate. It exists dorse gn equilibre entre I'homme el son 
Isos I parasite! sf. La qualite de cet equilibre conditionne I "expression dmique de 
b parOsitose. Un parasite mol adapte pravoqvero en regie generate une infec- 
tion symptomaliqus- A l r invers® r si ‘ adaptation est Dpi male,. I'homme peat efre 
indifferent a son parasite : or pare de commensalism© ou de sapeophytisme, 
f example en est Candida a/lbkam, qui feii portie de fo Hone buccale chez lo 
plupart des sujsts sains. Cet etat d'equ I i b re n'' est pas definitivement acquis, ll 
pent Sire perturbs, a I' occasion d'un deficit immunitair* par exempfe, Un tel 
desequilibre lavorise I'expression d r un pouvoir pathogens par un organism© 
bien telSre chez un suiet sain. Linfeciion qui en results esi dite opportunists, 
line ebssification simplifies des principowx grouper dfe parasites et champignons 
microscopiques rencontres em mededne humaine est presentee dans Ie 
Tableau 2 1 . 


2. Infections pornsifalres et fongiques en odontologie 

2.L Infections paras it m res 

Les principales parasitoses responsabfes dbtteintes de b cavsti buccal# sont 
presentees dons Ie Tableau 2.2. 

2.1.1. Trichomonas fen-ox 

Trichomonas ten ax est un protozoaire flagdle qui se devetoppe dans la cavite 
buccal# chez I'homme. En T absence de form# kysrique, la contamination a 
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Tableau 2,3 

Principal^ poiotilQHis respon^ablc^ d'nttEmlES de la ravsle buctale 
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ArtKrgpades Ponte de mouchss au niveau PoienSMsIlefiniefif Wise en evideixe Expmen des 

des caviles de la face cosmopolite d'a sheets parasites elimiries 

ou e?drei fs 


B?dogie applique® 6 la chtmrgie bueeo-dflntelie 


proboblement lieu par la so live,, sur un mode direct [bcisers} ou indirect 
jvaisselle ; mains|, 7i tenox est cansidere comme urn saprophyte de la eavife 
buccde. Lo frequence d J isofament y verb sebn les series de G a 50 %, el est 
d'autqrdi pies important® qua fas conditions d'hygfane bucco-dentaire sent 
mauvaises. Le parasite est isde dans cm ouiour des denis cariees ou au niveau 
de gencives pothologiques. 

Un rale propre a efe suggere dons des cas de maloefie parodonlale et chez 
erne patient® pnesentant une tumefaction dies glandes sous- maxilla ires,, an roi 
son d'une omGliorarion sous rr»4lronidazde. T. tenax a Sgdement 4te bale en 
«r$ de siny site, d omygdoliie et de ccm«r de I'cesophoge, et dons des prate' 
vements brorschiques chez des patients presentanf des bronchectasies, un car- 
eer pul mono ire ou un abces du poumOr*. Mais sa pathogen idle dons ces 
situations reste discutee. 

Le diagnostic repose sur I" identification microscop ique apres etalement sur 
lame el coloration (Giemso ; Papanicolaou, acridine orange) du materiel pre- 
teste par aspiration, grattage ou brassage au niveau d®s dents, des gencives 
ou des amygdales. Une identification par PCR est possible. Aucun Irqilemenl 
spicifique n'esi necessaire en cos d r isolement dans la bouche, Lo melioration 
de I'hygiene butcQ-dfantaire per met souvent la disparition de I fen ax. 

2 . 1 . 2 , Entamoeba gingivafis 

Entamoeba gingivatis est uneamibe consideree comme non pathogene, qui se 
d&vdoppe Jans fa ooviti buccale en cos de mowolse hygiene bucco-dentaire, 
ou apres irradiation de la region cerv co bdate En P absence de forme kys- 
tiqu®, la Ifansmission a prabdblenwnt lieu par la saliva selan las memes moda- 
lites que pour I te/sax., 

Chez des patients mfectes par le VIH, un lien a ite signals enlre I' identifica- 
tion d r f gfagrvaffS dans b sdive aw lo plaque denfoire et une mdadie paro- 
dontate. Cette observation,. et 1'efficacite tnerapeutique possible du metronidazole 
dans Sa mdadie porodontale necrosante, suggere qu f f. gingivafis pourrait 
avoir un role pathogens. B. gingivofh a egefament ele isole d"un nodule cer- 
vical chez un patient traits par glossectomie et radiatherapie cervico- 

Fcdafa. 

Le diagnostic repose sur I'identification microscopique apres aspiration, bras- 
sage w grgtfpge des lesions buccale*. Une identification por PC*3 est possible. 
En dehors des infections porodonteles neoosantes chez les patients -nfedes par 
fa VIH, yn tr-aitemenli speofique n'est pas necessa ire. En revanche, b rnise en 
evidence d'E. g/ng/vofis est la marque que des wins bucoo-denloires i'imposent 

2.1.3. Le is liman loses cutonoo’irtuqueuses 

LaHeinte buccale survient au cours das faishrnanioses cutaneo-muqueuses 
d'Amerique centrals et d’Amenque du Sud. Elle est principalement due a 
leishfnania brasittensis, dbot I'ainede Iransmissior s'eiend du sud du Me* ique 
au (lord de \' Argentine. La contamination est due 6 une piqure de phlebciome, 
peti‘ : nsecte piqueur d activite vesperale. 

LbHeinte muqueuse fait solvent suiite 6 une lesion cutanee qui o gueri sponfo- 
nement. Apres une phase de latence qui peul atteindre plusieurs annees, elle 
debuts au niveau de la muqueuse nosale par une lesion granulomoteg&e, 
infiommotoire, parbis ulceree et' mulibnle. La eavife buccale est atteinte 


Copvriqhted. materi 



fAoladies paras itoi res ei fengiques dons la sphere bucco-pharyngee 


secondairement at per contiguTt#, sous la (arms d'a Iterations, des levrcs et de 
lesions granulomateuses et mflammatoires du palais. Ces lesions, parfois per- 
focantes, peuvent s'elendreau lorynx et au camefour aero-digestif (dysphagie, 
delresse re$piratoire|L 

Le diagnostic esl parte sur une biopsie, appose# sur lame au ineluse pour 
etude anatomopatnolagique. Apres coloration de Giemsa, les formes amasti- 
gates sont rechercbees dans les macrophages, Elies peuvent egalement Hire 
extraeellulcires en cos de frottrs ou depositions sur lame. L'identifiootion par 
Ptft est possible. Le trailemeot repose sur les derives de fonlimoine ou sur 
ramphofericine & introveineuse, sebrt des schemas theropeulique* idenfiques 
d ceux utilises dans les leishmaniases visceral#*. 


2,1 ,4. Ani sale iose 

I'onisakiase est due d l r ingestion de poissons de mer ou de cola-mars, crus,, 
peu cuits ou fumes, eontamines par les larves de nematodes du genre Anisakis 
ou Pseudbterranora, parasites intestinau* des mommiferes morins, L'anisakfase 
hgmaine se rencontre syrtout dans las regions froides ou lamperees et dons les 
populations qui consomment du poisson cru ou fume (Pays'fJas, pays riverains 
de la mer du Island, JoponR Les larves inEestantes mesurent 1 d 3 cm de bag 
et t mm de diametre. Apres ingestion, elles s'enfoncent dans lo paroi diges- 
tive, souvent au niveau de J'estomac ou de I'infesim, plus rorement au niveau 
de lo cavil# buccole au de la langue. Dans ce cas, les sign#* debutant dans 
les minutes suivant la prise alimentaire, sous lorme d r un episode de toux brutal 
au tours duquel lo larv# peut itre dimin^e. Dons d'auties cas r le patient 
eprouve une sensation douloureuse de corps Granger au niveau de la bouche 
ou du pharynx, et peut lui mime extrcfire ra larve. 


2.1.5. Trichinellose 

La trichin el lose est due a llngestion de viande crue ou peu cuite confenant les 
iarves de nematodes du genre FricfirneiVu, ll s'agit d'une parasitose cosmopo- 
lite. entretenue par carnivorisme chez les mommiferes et les oiseaux. Si le pore 
et le sanglior sonl l#s causes les plus dajsiques de contamination, plusieurs 
epidemics recentes et de grande ampleur ant implique la con som motion de 
viande de cheval. Apres ingestion, les parasites penetrent dors I’epithefium 
Intestinal. Qudques jours plus tard, les parasites lamclles liberent des farves 
qui migrent por voie lymphatique et sanguine pour gagner divers groupes 
musculo ires. Cette attaint# musculo! re se Iroduit par des myalgies. Qua no la 
langue et les masseters sont atteints, le patient presente un trismus ou des dau- 
leurs de la longue. La localisation des larves peu! egalement se fraduire par 
une tumefaction d#s gencives ou de lo covife buccale. Les autre* signes davant 
attirer I'attention sont : 

- I'afteinte d'autres territaines muscubines ; 

- Fievre el diarrhea, qui precedent ou accompagnent les myalgies ; 

- un aedeme de la face. 

Dons ce contexts, lo mise en Evidence d'une hypereosioophilie sanguine el 
d'une elevation des enzymes musculo ires (CPK) doiventfoire presedre un sero- 
di agnostic de trichi nellcse et alerter les autoriles sonilaires et les services spe- 
cialises pour confirmer le diagnostic et prendre en charge les patients. 
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L'eHicacil® du Iraitement est condition nee par so precocity, car les anti-para- 
sitaires utilises flubendazole, thiabendazole, albendazole] ogissenf peu ou 
pas syr les brves enkystees. line corticofherapie peut itre ossociee dans les 
formes severe*.. 

2, 1 *6- Cysticercose 

La cysNcercose est due a la localisation tissulaine des larves de Taenia solium. 
les odultes de ce cestode parasites Lintestin humain suite d ('ingestion de 
vionde de pore insuffisammenlt Quito conlenant les larves cystfcerqves du para- 
site. Dans rinlestin. les anneaux du Jaenfo liberent des oeufs qu‘ sont elimines 
avec les matieres fecales, Le pore se canto mine par jnqeslion de <es oeufs, 
Cliacun libere un embryon qui se transforme en arve dans les tissus muscy- 
bines du pore La cysticercose e'expliqoe par la contamination accidentelle de 
I'homme par Its ceyfs du parosite. File esi trail smise par les mains sales d'un 
sujet infect? par I® laenio adulte, la consommaiian d'eou ou de crudites 
soulless par das malieres focafoi humaine*, ou results d'une auto- infestation 
si le su : ei est porteur de T. solium adulte. 

Liee d la pramiscuitf homme-porc et a un bos niveau d' hygiene, So cysticer- 
case est repqsndue dans fo pays en devetoppement, en particular en Amerique 
laline, en Asie, en Afr quo non islamisee, a La Reunion eta Madagascar. Dans 
les pays industrialists, les conditions d' hygiene et la surveillance veterinaire des 
pores ont bloque la transmission autochtone de T. sdkri. Les Cos de cystioer- 
case ropportes »nt essentidlement des cos d' importation. 

La gravite de la cysticercose est lies a la localisation des larves ou niveau du 
cerveau ou de I'ce Plus rciremerf, les larves peu vent se local i sec au niveau 
de lo muquevs* dte la longue, des levres, des gencivies ou de la cavite buccale. 
Clir'quement, la lesion se present© comma un nodule de 1 d 3 cm, bien mife, 
indbbre, d' evolution chronique, avec une muqueuse sus iacente intacte. Le 
diagnostic le plus souvent evoque en premiere intention est edui ds kyste, de 
lipome, de fibrome, ou de lumeur benigne des glandes saliva ires ou du tissu 
mejenchymotevA. La sinolog i# peufetre utile, mais dans lecas d'une lesion de 
b Cavite buccale, c J est I'examen analomo- pathologtque de lo piece d'exerese 
qui permet d' identifier le parasite. Un bifon d’ extension do»t etre real se a la 
recherche de localisations cerebrates ou ocufoires qui n4cis$itant vne prise en 
charge specialist. 

En cas de lesion isolee de la cavite buccale, I'exerese ehirurgicole est genera - 
lament suflfisonto. Des lesions multiples, ou une neunxysticercose associee 
neeessiient un traitement medical, qui repose sur le praziquantel ou sur ('alben- 
dazole, En cas de neurocysticercose, le Iraitement onti-infecHeux est euenlueh 
lemen? assoc ie a une corticotherapie, pour evilar I' hypertension intraerfinienne 
seccwxfoire 6 lo reparse inflam motoi re provoquee par lo destruction des for- 
ves. Un traitement chirurgical des localisations cerebrobs et ecu Iftires peut etre 
necessctire. 


2,1 ,7. Spirt! rase a Gongylonema pukhntm 

Gongytonema putchrum esi un nematode du tradvs digestif cbez divers grou- 
pes animoux (pores, singes, moutons, bovides|. Les ceufs sont el i mines ovec les 
feces des cnimoux infoctis et les stades larvaires se developpent cbez d« 
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insccics coprophages. Lo contamination humorne e$t due 6 I'ingestion acci- 
dental le de ces insectes av« des vegetaux scuilles. Guelques, dizciines, de cas 
ont 4tt| roppartes ehez I'homma, surtout aux Etafo Unis, en Union sovtetique, 
en Chine, en Bulgaria et ou Moroc. Le jxirasii» aduite qui mesure 5a 15 cm 
de long par 0 # 3 a 0,5 mm de diiametre se dssvelappe dons la muqyeuse an 
niveau des levres, des gertrivOS, de b Cttate buosate, de b bngsje, du palais, 
des amygdoles ou de I'aesophage. L® patient eprouve une sensation de corps 
stronger mobile. L'examen dinique monlre urt si lion indur£ au niveou de b 
muqueuse lingual© ou buceole, des ulcerations ou de petite; formations kimo- 
rales contenant le parasite, Dans certains cas, fe verest elimine au cours d'un 
effort de tovx. Le diagnostic repose sur ('aspect dinique des lesions el sur la 
biopsie. 

2J.8* Lagochilastariase a (.agDchifosearis minor 

Exdusivement dec rife en Amerique latine, il s'agit dfone nimotedose rare, due 
dun parasite dbnf le cycle, le r4s®rvoir, et lies modalEtm de contamination res- 
tent f'objet d'hypafheses. La plupcnt des patients viwent en zone rural®. 
L'infection se trodw par des obces chroniques et douloureux de la region cer- 
vicale, du pharynx, des amygdaies, des mpstdides Ou des sinus, ou par une 
sensation ae * grayil lament ® ou niveau de b gorge. Le materiel purulent qui 
s'dec&ifo des fesiora contiient les vers aduftes qui mesurenl jusqub 2 cm de long 
mr 0,9 mm de diameire, ef des formes larvaires. Au niveau des amygdobs, 
les brves sent situees dans une capsule fibreuse de fo sovi-muquwse. Les for* 
me? plus severes , ovec localisations au niveau du systeme nerveux central et 
des poomons, sont rgras. Le diagnostic repose sur I' identification des parasi- 
tes dans les biopsies au dans le materiel purulent qui s'$coule des lesions. Le 
Sevamisale et b diebylearbamarine ont permis la goerison chez certoins 
patients. 

2,1.9, Lrnguatulose a Linguatufa semto : 

syndrome de MarrOrO OU Holzoun 

1-irtgwoArla serrate est un peniastome, orthropode endoparqsite des caviti? 
no sales et des voies cteriennes des canicfos, Les parasites adultes pondent des 
cevfs qui sont el i mines dons le milieu exterieur. Ingeres par un herbivore 
(bavin, mouton}, les parasites s'enkystent sous forme lorvoire dans cf Efferents, 
v scares Le chien se conlamine par ingestion de viscera® infestes. 

La consotnmaliQn cfa foie ou d'abats insuffisammenf cuits contenant les formes, 
forvaires du parasite provoque one reaction d' hypersensibil'ite aux antigenes 
para sita ires. Cette forme pha ryaga-lary mgie est d^cote sous It nam de sym 
drome de Halzaun au Prodne-Grient et au MoyemGrient, et sous celuE de -syn- 
drome de Marrara au Soudan, Les signes d^bufent pendant ou pee opres le 
repos contaminant et ossocienf un piuril au niveau de la gorge, suivi d'un 
cddime de la muqueuse buccale qui s^^nd & la ludfo aux umygdalas, oux 
|<£vre$ et aux trompes d'Eustache, eventudlement accompognes de dysphapie, 
dysphooie, csdeme facial, cephalees et h#vre. Ce tableau dure deux a huit 
ours. La toux ef les ^fernuerri®rrts peu¥®«f detacher les parasites et permettre 
eur dimi notion. Des formes severe® s'accompagnent d'une reaction anophy- 
ocfique qui peut provoquer one dyipnfe aigue et le deces. Le trailement 
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repose sur ('extraction des parasites au niveau des votes aero- digestives super 
rieunes, et sur le troiiemeriii! sytnptomcihcjue des monifestaibns alfergiques 
I anti ■ histom imiques) . Un tnailementantibiotique est necessaire en cas de iurin- 
fection baetarianne (ofite r pharyngitej. 


2.1*10* Hdlzoun du □ Fasciola hepatica 

Un syndrome de Hkalzourn (voir 2.1 .9} du a la consummation de foie cry ou 
peu fljft cOrttenanf des formes adultes de Fcscrcda hepatica est egalemenf 
decrit ou ProcKe-Orienl. Fasci'a/a /tepafroa esl habiluellement 1'ogent d'une 
distomotose hepato-biltoine contraclee par ingestion des metaeercaires du 
parasite avec un v4g#td ipissenlits, cresson), 0 evoluant vers la localisation 
des parasites adultes au niveau des voies biliaires, La physiopotliologie du 
Halzaun a Fasciofa hepatica est differente, puisque c r ss§ ici la fixation d la 
muqyeus# du pharynx das dauves adultes pre-sen tes dans Se foie eon tern-sine 
qyi occasionne les troubles. 

2*1 *11* Localisation j but coles au tours de I'hydatidose 

L'hydatidose est due a la localisation chez I'homme de la forme larvaire 
d 'Echinococcus granulosm, un petit ce-siocfe dont les adultes vivent dans le 
tube digestif du chien Dons le cycle normal, les aeufs de ce parasite sont eli- 
min^s par k» feeds des chiem et sont ingeres par des moutons. Cheque oeuf 
I i here aSors un wnbryon qui gag me le parenchyma hepatique par vole porte 
at se davabppa dans le fete an real i sent one valuminevse formation liystique. 
L'hydatidose homairte est un accident. Elle est due a l r ingestion des oeufs du 
parasite ou context d'un chten parasite, ou par consommotion d'eou ou d' ali- 
ments sou i lies par les feces d'un ch ien infecie. La maiadie existe done dans les 
region* d devoge (Maghreb, Amerique laiioe, Est efrioain, Chine. Australia), 
En France, une transmission outochtone est possible dans le Sud-Oeest r eo 
Provence et en Corse. Les localisations les plus frequentes sont hepatiques ou 
pulmonaires. mois des formes ectapiques sont poss btes au niveau de la lon- 
gue et de la bouche. La festen se pitesente afers comma une tumefaction bien 
fimitie et elcsstique. 

Le diagnostic repose sur la serologte, la recherche de localisations hepotiques 
et pulmonaires,. el f*eMamea onatomopathologique- d'une piece operatoire. Le 
tradement est chirurgicaL Le risque en est la rupture du kyste et la feite d‘ ele- 
ments parasilaires viabSes, responsabtes de lesions d'ecbinacaccosa seoon- 
doi re. Pour ce Poire, le conlenu kystique doit lire ster ise avanl I'ablotion, et 
un trailesmemf par albendazole dbit encadrer ('intervention. 


2.1 .12. Myases de la cavite buccale 

Les myases sont des infections dues au parasitisme des tissus humains par das 
ferves -de mouches (ciHcotsV Gertoines mouches peuvent en effei deposer leurs 
aeufs au niveau de cavites nature! les ou de blessures. La maturation das 
oeufs on stade lorvalre est possible. Des myases ont ciins ete decrites ou 
niveau des gencives ou de la gorge., at un cas a ate rapporti chez un patient 
hospitalise en reonimatioo a lo suite d'un treumahsme facial. L'exlraction a la 
pines des (arves parositan} fe$. tissus assure la guerison, 
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2.1 .13. Autres parasitoses 

On peut dter les Jr 6$ rares localisations pharyngees de granulbmes bilhar- 
z\it-m ou de lesions amibiennes a Entamoeba hist&ytica r la possibility de kyste 
hydotique db& glandes wlivoines, ou lo description d'une Jymphadenita de la 
caviite buccal® au cours d'yn® toxoplasmas® acquis®. Enfim,, signalbns qu'en 
plus des maladies presentees cbdessus, un certain nombre cfe parasite n® 
prcroquant pos d'ateinte cfe b cavils buccal* OU de b sphere bucccrpboryngee 
sont susceptibles d'etre elimines par vole oral® ; 

- As cons Lmbncoides, parasite intestinal,. parfeis Uiminil au cours de varnis- 
sements ; 

- Entamoeba histolytica ou Echinococcus qnoniteui, Opte rupture bran- 
ch ique d'un abte amibien au d'un kyste hydatiqu® ; 

- Ie§ nematodes du genre Mammomanagomas : ces parasites qui se fixent a 
la irachee ou aux Drenches peuvenf tire expulte au cours d'un effort de 
toux, Cette moladie, 3a syngamose r est rencontre® en Amerique intertropi- 
cole et aux Cerates. 


2,2. Infections fongiques 

Les candidoses son! les plus fitequentes des stomafcte bngiques. Toutefois, 
d‘ autres champignons teWribrmes, filammlaux, ou dimorphiques, peuvenl 
pravoquer de* infections de la cavite buccal®. Ces mycoses soot souvent 
opportuniste, secondaires a un® modification du terrain (immunodepresste! 
ou a des bdeurs beaux fprafhese dentairejL flies sont presented au Tableau 2,3, 


2.2.1, Candidoses oropharyngee* (COP} 

2 . 2 . 1 . 1 . Biobgie-^pidimblegie 

Ce sont dm infections cosmopolites, dues a des lewrei du genre Candida 
(Candida spa,}, saprophyte des muqueuies digestives, respi rota ires el geni- 
Soles ou de ta peat*, line dizaine d'especes de Candida sont r§gul tenement 
csolies chei I'nomme (Tableau 2.4A). Au cours des COP, C, aib icons est en 
eau se dans 90 % des oas. Toutefais, les 15 demieres annees onf et£ marquees 
par I'emeraence d'aufres espies, en particular che2 tes patients infecte par 
k VI H [Totftau 2.4B). 

Les Candida se developpent par un processus de bourgeonnement qui danne 
naissance a des cellules v f i les » appeiees blastottrtidies ou blastopores. 
Dans certaires conditions d'environnement. ces blastocon idles prennent vne 
forme aSloogee et restent attaches en cbaines. On poHe de pseudo- mycelium. 
C. aibicans peul aussi donner naissance a de tei tables fi foments. 
Typiquemeiiil les Candida oommensaox se developpent sous forme de blasto- 
con idles, alors qu'en situation palfiogine ils pewent se presenter sous forme 
de pseudofilaments ou de filaments. JWkiis ce parallelisms n'est pas obsdu 

(Fig. 2.1). 

Candida spp. ®st [sole de b cavite buccal® chez 10 d 50 des sujels sains. 
Candida a J d icons est I'espece predomirante, ia face dorsde de la longue est 
la zone la plus c©lonis4e, mais Candida spp. peul ®tre isole du palais, de la 
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Tableau 2.5 

FwlEurs Fa-af isarl Its cncidascs oro piaryngEes 


Facteurs locaux 

Focteurs generaux 

Protb&se demtoire 

Mauvoira h™i4ne bujcco-dentoiTe 
Intoxication alcoola-tabagique 

Sechenesse buccafe 
*Psychoiropes (neurofeptiques, 
anxidytiques, bypnotiques) 

* Rodiatberopic loco- rtigiordc 
Syndrome de Gougerat-Sjognen 
Cardnome de la ccmhe buccale 

Age I prematurite, nouveau* nes, vieillords 
Anlibiotberopie 

Maladies endocriuiennes 

* Diobete 

* Hypotbyroi'die 

* Insuffisonce sunrendienne 

Ctxiicolberopie inbalee ou par voie generafe 
Autres. immunosuppresseurs et onlimitofiqijes 
Infection V|H 

H^mapalbies, lymphomdi 

Syndromes d'immunodeficifs congenitau* 
Maladies db iyst&me 

Insuffisance renafe ebronique 

Idbl&au 2.6 

Forme* c Unique* de mMm oroplwrycigie* ai principaux (aim fararauiils 

Fqrme dinique 

Principaux facteurs Favori sants 

Forme oigue pseudg- membrgreuse 

Nouveau-ne 

Vieillard 

Antibidherapie 

Corticathsrapie 

Sedheresse buccale 

Infection VI H et autres etais 
d'immunodepression aequise 

Forme atrapbique □ gee 

Antibiatherapie 

Corticoi'des inbal4s 

Forme ortropbique chronique 

Vieillords 

Prolhcses dentures 

Perleche 

Prarlieses dentures 

Forme hypertropbique chronique 

Tobagume 

Endocrine pa tb ies 


2.2.1 .2. Clinique 

On evoque une COP devoml une dtauleur, une sensation de brGlure ou de corps 
■stranger de la cavite buccale, accwnpagnee de secheresse, d'un gout metal - 
lique ou d^unedyiphagie, Chez le vigil lard, unedysphagieou une perte d‘ap- 
petit i&olees doivent atlifer I r ahenticnn. Chez la naurrisw-n, ceil une gene d la 
deglutition, un refus d'alimentation, ou un enfont grognon qui bove et pleure 
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aui feront penser 6 une candidose. L'examen de la cavile buccale revels les 
differentes formes diniques : 

- !e muguet buccal ou candidose aigue pseudomembraneuse debuts par des 
lesions erylfwnnalieuses de !o face interne des joues, de la langue, do palais el 
du voile,, qui Muenl vers one stomotite diffuse, avec des muqueuses doulou- 
reuses, seches et vomissees. Au centre des zones erythemoteuses apporgissenl 
des granulations blanches dont la confluence nealisera des plaques extensives 
au das de h bngue,. 6 ki face interne des joues et ou pobis, Ces pseudo- 
membranes se detachers a I'abaisse longue, exposant one muqueuse erythe- 
mcrteuse, douloureuse, parfois hemorragique. L'examer microscopique de ce 
materiel montre des bbstospores et des filaments et/ou pseudofilaments,. 
miles a des cellules inflammatoires, des bacleri-es, des cellules epitheliales et 
des debris olimentaires. (Fig 2,2, 2,3, 2.4 et 2,5) ; 

- la candidate atroplhique aigue ou gbssite losangique mediane riolise une 
zone inflammatoire, erythemateuse, aepopillee, douloureuse, le plus sou vent 
au dos de lo league. Elb peut etre ossooiie a une zone eryiKemoteuse en 
miroir ao niveou au palais. [Fig. 2.6 et 2.7) ; 

- la candidate atrophique cbronique ou slomartte sur prothese correspond a 
une zone erythemoteuse et aedematiee de la region du pobis en contact avec 
une prolhese. [Fig. 2.&) ; 

- lo perleche ou cbelliEe angulaire est une atfelnte de la commissure bbble 
Ella realise une fissure humide, entource d r une zone erythemato-squameuse 
mol limffee. On Jo rencontre chez les en fonts, associee a un muguet, chez les 
sujets edentis non apporeilfes, ou che* les parteun d'une promise dental re 
mal adoptee. Le rol e de Candida n'est pas univoque, et des bacteries com me 
Slnphylococcus aureus peuvent etre impliquees. [Fig. 2.9] ; 
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: igure 2.3, Cc-didose aigue psedone nitron suit (voir nu;si plane lies rouleur). 



Figure 2,4. Candidas at gee pseud ennemhrone ir-se. Holer It detail eme nr sur Ha spelule 
(voir cLij.i planches ?ol!c jr J. 
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Figure 2.5 + Cnndidp^e nigue ns&irri n me m|if o r^e Holer k ditdlemenl iur hi spotule 
(vct wisi plcnihcs. muleur]. 



Figure l.b. Caidicssc cipe : ctoiile depp Ues renlrale [™fr aussi pknrfies taulourj. 
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Figure i.7. Condi Jane en nrroir (vn'r au^i plarKhes eg u sur). 
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- la condi dose ehronique hyperplasique forme des plaques blanches, rugueu- 
ses., su relevees, adherentes 6 la muqueuse de la Louche, de la Icrngue, du 
palais, au des lewes ; 

- le gronuiome candidosique est un bourgeon d'allure pseudotu morale qui 
siege svr la fongue ou la face interne des joues, Seule la biopsie permet de le 
distinguer d'un carciname ; 

- la langue noire villeuse correspond a une hypertrophie et a une oxydation 
des po pi lies linguoles qui lui eonfenent ua aspeel brun-noir, Cette lesion n'est 
pas d'emgine oandidasEque,. mail elle peut e-tre colcnisee secondairement par 
Candida. 

Au caurs de \* infection par le VI H, la candidate survient an regie qgand le 
taux de lymphocytes CD4 est inferieur a 300/ mini- 1 . Il s r agit souvenf d'une 
candidose pseudo^membraneuse extensive,, metis, les autres formes cliniques 
sont ega lament rencontrees et la forme hyperplasique peut si muler une leuco- 
plasie chevdue. Les particularilis sent ; 

“ I'isolement Frequent die C giahrata, C Preset", C dirb/mensis ou C. fropka- 
fj’s, en regie en association ewee C. albicans (ces infections mixtes sont souvent 
se veres et de Iraitement difficile) ; 

- le caractene recurrent ; 

- I' evolution possible vers une localisation cesophagienne avec dysphagie 
retroslernala. 

A I 1 " inverse, une infection VIH doitetre recherchee devant une COP d' evolution 
atypique (absence de cause ; resistance au traitamenl ; rechute). 
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2,2 1 , 3 , Diagnostic die laboratore 

tl est complique par le carodare com menial de Candida 4 pp. Ainsi, So mise 
en evidence de Candida spp. d I'examen direct ou en culture n'est pas suffi- 
sente poor qffirmor l J existence d'am# COR Plviieurs tri teres sont pn& en 
compte pour priciser I' interpretation (Tableau 2 . 7 ), metis force est de racon- 
naitre qi/aucun ne revel une signification absolue. 

LTnteret de ''examen my colog ique est done di scute par certains qoi prefer ent 
prescrire urn traitement antifongique sur la base du seul aspect dmique,, Cette 
altilude peut etre va lide en cas a# Candidas# psaudo-membremeus# typique 
dttz UF 4 Indivjdu bien portent, sans perdre de vue qu'une "nfection bacte- 
rienne isolee ou assaciie est possible., ni qy r gne infection a dermatophytes doit 
#tre evoquee en cos de perleche squameuse s f etendant vers la peao. Mois en 
cas de forme peu typique, ou sur un terrain fraqilisa, un exomen myeologiqy# 
dent impir«|jveffi©nl ebe realise dans le cadre dubilan etiologique (TableaiJ 2 . 8 }. 
Ceci est particulierement vrai chaz un patient immunodeprime, chez qui une 
COP represente une source de contamination pour le tube digestif, et done le 
point de depart possible d'ume candtdose dissimine#, 


Tableau 2.7 

Elsmants d'inlerprelplion de I'exameR r*nycolagii|ue de Id emvite- bmcole dam le codra dl'une ranJidase 


Criferes 


Commentoires 


* Terrain : presence de Facteurs de risque 

■ Abandonee des levures b i'examen direct 

* Presence de mycelium et de pseudbrnyceliyim 
6 I' exomen d reel 


* Abondonce en culture 

* Reponse ou Irottement d'epreuve 


* Crtgre rson- obsolu ; depend du sc in 
opperteau prGl&vement * i i 

* Crilere non-obsolu ; depend du sain 
dpparti Ou prdl&Y#men.t ill; 

C globraia rse prodcil pas de 
pseudomyedium ©u de mycelium. 

* Cr iter e non absolu ; sfandardisal on, 
difficile 


Tableau 2.8 

Interat de I'examen m^olngiquc do la mile burcc Ic dans le cadre d'lne ca ndidose 


Inlcrcl 


Com men ta ires 


* Recueillir ds informations mycologiques 
■ Isoter la south# 


identifier la ou les #sp4ces 
Connaissanc# de Ig Flore colon isante 


* Charge fengiejue foible ou 
prelevement negatif 


* Voir Tableau 2.7 

* Pour la realisation de tesss de 
sensib Hie aux antifongtques in vitro 
(patient immynodeprime , resistance au 
incitement! 

■ F r em e r e eta ns permeltcmt de gui der Ig 
ihera&eutique 

* Indispensable au suivi d'un patient 
immunodep rime 

* Cbercher une gyrre etiologie 
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Le pnelevement peul etre realise par !e medecin au cours de I'examsn clinique, 
sous reserve d un otheminement rapide au laboratoire. A defaut r mieux vaut 
confrer le patient 0U laborotolre qui r4alisera le prelevement puis I'examen 
direct el I'ensemencemeni sons deloi. le prel&vement est realise ovont tout Irai- 
tement onH-infectieux, a distance d’un repas, a l r aide cfecouviiians qui sent 
appliques Fermernenl el a plusieurs reprises au niveau des lesions. Le respect 
de ces conditions est absolument essentief pour que Lana lyse soil interpretee 
de tacon fioble. Au bescin, un prelevement est Fait au niveau d'une pnothese 
dentaire. L'anfi-fongigramme n'esl utile qu J en casde resistance a un Iraitecrient 
anteriour bien condgitou chet un patient fragtlise qui presente des facteur* de 
risque de dissemination, a fortiori si un Candida non-artbieem est identiFio. La 
presence de pseudo-filaments 6 S'examen directet d'un nombneeleve de colo- 
nies en culture |au mains 20 colonies.) permettenl de relenir le diagnostic de 
COR Si !' exomen direct est negatiF et fa culture sterile ou pauvre | mains de 
cinq colonies),, un autre diagnostic doit etre evoque [sous reserve que le pre- 
levement oil ele realise dans de bonnes conditions) |Fig 2 . 10 et 2 . 1 1 1. 

2.2. 1 . 4 , Principe* de traitement 

Le traitement de premiere intention repose $ur f r uti I isolion d'un antifengique 
focal pendant deux d trois semaines. Un contact de plusieurs minutes avec la 
muqueuse buttale est necessalre a ebaque prise. La Formulation en gel est 
bien adoptee car ells assure un ban pouvoir couvroni de !a muqueuse buc- 
cale. Le Ira item ent par un ontifongique d diffusion lissulaire ) fluconazole) esi 
reserve aux ecb-ecs du traitement focaf ou oux formes ossociees d une candi- 
dose oesophagienne. Chez fes patients infectes par 3e VI H, le troitemeint des 



figirre 2.10. Prelcv cm -?rl jugal, notEr 1‘appui frme de I etouvi ilc n sur la jour | voir fltissi plaiwhcs 
couleurl. 
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Figure 2 . 1 1 . Preleramenl I iitg joI, iioter I'appui ferine de letouvifldfi Mil la lungue Ivoir au«i plcn:hes 
muleur). 

formes recidivantes, au cours desquellcs plusicurs espeoes pe-uvent ilre asso- 
ciees f est di scute au cos par cos. 

2 . 2 , 2 , Localisations but; coles au cours de la cryptococcose 

Lo cryptaeoccose est due a Cryptocaccus neaformons, levure capsulee, cos 
mopolite qui s@ dsv&foppe au niveau de sob enrich is en motieres argoniquei. 
C. neoformans est vehicule par les dejections d'ciseaux, notammcnl de 
pigeons qui representent un reservoir de levures el une source de eon ta miner 
lion de I' environ nement. L' expos! lion hgmaine 6 C Jieofonmr.ris est done fre- 
quents mais I' infection cryptacoccique est le plus souvert opportunist ef 
survienl eliez des patients i mmunodepi'i mes (Tableau 2 9), 

Lo porte d' entree esl en regie respiratoire, par inhalation de pou&sieres d par 
fir a un sol conform ine„ Cette pri mo -infection pul mono ire est souvenl asympto- 
matique ou sans expression dinique speciFique. Le parasite peut aEors 
resler quiescent probablement ou nlveou de macrophages pulmonairss. 
Secondairement, parfois plusieurs artnees opres le pri mo-contact, une reacti- 
vation survient d lo faveur d'un deficit immunitaire. Le systeme nerveux cen- 
Iral est alors la cible privileging de C neofer-mons, Lo eryptOcOccOse est done 
avant tout une nieningoence-pholite. 

Au cours de la phase de dissemination,, C. neoformans peut dormer des loca- 
lisations secondoires cutarLees, osseuses, urinoires ou prostairques, etc' est dems 
ce cadre que peuvent egalemeat survenir des lesions de lo cavite buccole. 
Essentiellement decrites chez des patients Infoctes par le VlH. elles realisent des 
ulcerations chroniques de la muqueuse buccole, du palais ou des gene ives. Une 
atteinlo osseuse avec perforation du palais est possible. Les lesions de cryplo- 
coccose peuvent etre associees a des lesions dc sarcome de Kaposi, 
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Tableau 2*? 

Prinrpou* foeheuri d& risque \k u 

Focteurs de risque Commentaires ^ 

* Infection VIH * Tadic de lymphocytes CP4 inferiegr d 10G/mm3 

* 00 a 90 "n des cqs de cryptiococrese sons 

acluellement dus aw VIH 

* Disparity selon le* continents (5 ^ des patients 
VI H+ en Europe □ 30 % en Afrique| 

* Cornea there pie 

* Trgitements immunosuppresseurs 

* Transplantation d'organes 

* LympnomeSj, mgladle 

de Hodgkin et hemopaltiies 
+ CoJIagenoses 

* Cirrhpsei 

* Sarco'cdose 


Le diagnostic repose sur Pexamen micrascopique et lo culture du prelevement 
ou sur Texamen onatomopathalogiqLje d'une biopsie qui nevelent les volumi- 
neuses le^ures copsulees. Lo localisation buccole de G neofarmans Sanscrit 
tou jours dons le cadre d'une inFecticm genenatisee, meme si elle en est parfois 
le signe nevelateur. Un bilan d' extension doit done etre realise en milieu spe- 
cialise : systeme nerweux central {LCRJ., sang jhemoculture&l, urines, Lo recher- 
che de I’antigene copsulaine dons le serum a une grande volegr diognostique. 
Le traitement repose sur les ontifongiques systemiques. L'ampHoteridne B, la 
flucytosine et le fluconazole sont utilises. Les schemas th&iepegtiques et lo duree 
du fcroitemerit d'ottaqu# [6 a 10 senna ines) vorient selon fe terrain et la forme 
clinique. Chez les patients infectes par le VIH, un fraifemert d'entretien par flu- 
conazole est n£ces$oire pour prevenir les redhufes. 

+ 2h 3. Localisations buecales au tours d«s mycoses 
champignons filamenteux 

2.2.3. 1- Biologie-epidemiologie 

Les champignons filamenleux, hyphomycetes et zygomycetes [Tableaux 2,1 el 
2.3b &ont des saprophytes cosmopolites de I'eiwironnement (Tahleoux 2.10). 
I Is s r y develappent sous forme de filaments et produisent en grande quanlite des 
spores, structures de reproduction de quelques microns de diomihre qui disse- 
minent par vale oerienne. Linhablion de spores fonatques est done permanenle. 
Chez les indivrdus bien portonts, I'opparell mucociliaire des voles aerienneset 
les macrophages el polynudeaires alv^obires permettent ieur ell mi notion. 
Chez certains patients fragilises (Tobleau 2-11), ces difenses sent prises en 
deFout. Les spores doment a Ions naissonce aux filaments myceliens qui en va- 
in issent le poumon. le tnapisme vaseubire des h laments vo Favariser Ieur dis- 
semination he-matogene. Toils les tissus peuvent ainsi etre atteints et notamment 
la muqueuse buccale, 

2.2.3, 2, Clinique 

Les a sperg i I loses sont dues a des hyphomy cetes (Tableaux 2.1 et 2 , 3} du gen re 
AspergJiGs. ,4. femrgofus est implique dans 90 % des infections humoEnes, Les 



fcioiogie appfiqjuee d □ chirurgie bucgg-denlgire 


62 


Tableau 2, 10 

iJ'4swfldto [el (wires (tar:ngn&ns filomHileux) dares renehnnenient liumain 


Reservoir 

Environ nem&nt exterieur 

* Sols : surface el rh izosphi-re 

* MgHeres vegetoles en decomposition 

* Fain el gra ins 

* Afr (chgntiers, Irgvaux) 

Invirennemtnfr inderieur 


Commentoi res 


* Jusqu'd 10 7 spores qspergi Hr: i res/m"' 
dons uneasubfe conlenanl du fain moisi 

* Jusqu'd 10^ Spares aspergillairas/m 3 
dans lies secancfes syivant lg destruction 
d'un bciliiriefil par expbsifs 


* DenrdftS dlimEfitaTES (pain, fruits, legumes] 

* PcMjssieres de maison 

* Tissus el meubies 

* Iftrreau pOur p : nr»le5 

PariicLilairiiis Ii4e.$ d I'envinjrmemwit hgspitglier 


* Faux plafonds 

* Syilirfries de ventilation, cFmatisatian el 
fiwmidifkaieyrs d r air 

* Trgvgyx 

* Terreau des planles en pots 

* Air 


■ Plateaux rspas 


* Precautions +-I-+ on CDS de hwflux 
(depose ; ItCfvoux de cablage.J 

* fjntreli«n$ -m ■+ 

* Protection de-s zones da hrdsvaux 

■ A proscrire dans les chambres des 
patients d risque 

* Tnaitement de I'air pour ies pglienfj a 
haul risque [filtration, suppression,, 
rengyvetlemenl] 

* Confroler la contami notion fongique 
des plateaux ddstirtes aux patients □ 
risque ; proscrire le poivre et les ogrumes 


(wires especes identifiies chez I' horn me sont A . flavus, A. nidtttans, A. t&rr^us 
fit A. mger, Aw niveau de b OSvi.H buccale. les lesions aspergillaires realisent 
des ulcerations necrotiquss, doulau reuses, porfob hemorragiques de la lon- 
gue, du voile du palais ou des gencives. Ces lesions peuvenl s'slendre pro- 
gress ivement 6 I'hypopharynx at 6 l r £pigtotte. 

Plus rates, Its fysq riches son* dues a des ny ri.no my cetes du genre fwsori'um. Les 
especes les plus frequemment isolees sont F. ichni , F, oxysporum et F, monr/i'- 
fcfflift Chez les patients siverement immunodeprinws, ces champignons pro- 
voquent des infections disseminses dbnl lei man iff stations sOnt poaches de 
cslles das aspergilloses, Dons oe contexts peuvent survenir des ulcerations de 
la cavife buccale ou de lo langus qui sont suscwpliyes de s'itendre vers le 
larynx. 

Les mucormycoses sont dues a des zygomycetes (Tableau 2 , 1 \ oppar tenant le 
plus sou vent aux genres Absidio, Mi/cor et Rhizopus . L'otteinte buccale Sans- 
crit da ns fa cadre da lo forma rhinocerebrcle, sowerst dueci fib/zopus oryzae. 
Ce fobleau estdecrit chez des diabetiques en decompensation ad docerosique, 
des transplanted des patients atteints d'hemopatfiies maiisgnes ou recevont des 
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Tableau 2.1 1 

Principal* btfeurs rfe tisques de mycrces invnsives □ [hunpipam Filamenleitx 
Facteurs de risque 


Faeteurs g«n 4 raux 

* Neutropenic 

* Immuoasuppressauirs 

* Gorticotherapw 

* Allogreffe de moello osseuse 

* Deficits heireditaires de lo 
Forvetion phogoeytai re 

* infection VIH 

* Decompensation acido-celosique 
d'un diabeto 

* Traitement par deferpKamine 


Facteurs l«aux 


* Risque +++ dtautont plus important que la 
neutropenic sst profande et pro I on gee 

* Risque augments avec b dose ef !□ durie 

* Cunwl +++ de lacieurs de risque 


* Role modere dons lb dedbnictaement de 
I'aspwgiltas* 

* Focteur (bvorisant des mucormycoses 
Hhinoofirtb roles 


* Chefeleur du fere! de Itafeminium 
[l^madiromotose ; insuffisant renal dialyse 

facteur Favortsant des mucormycoses) 


■ Tdxjgsroa dhnlnicpfi 

* Sroictapneumapathie 
ehraniqu® obstrudiv* 

■ iMiucovicidose 

* Rodiotfiergpie mediastinale 

■ Fibrose pulmonale® 

* Cav^ne bbergyleyse 


Tous ces facteurs diminuent IbFticacirt de la 
bgrnere mucocifeireij et renforoent b 


colon! saii©»n des vases a^riennes, m 
perlioulier par Aspemirfes. Cette colonisatjon 
bvorise lo swrvenye d'yne infection invasive 
en «k d J Mmursedeprassion. 


Focteurs lies □ I'en virofirteitient Voir Tableau 2 JO 


immunosuppras&eurs, Au debut, la patient,, febrile, presente one zone de 
necrose extensive au niveau du palais et/ou de la muquewse nasale. Le 
champignon subtend alors parvoia vasculoira at lymphalique^ qagnant b face 
(cellulite inflammateine doubu reuse}, I'orbite (exophtalmie, oedime palpebral, 
apbialmopligie, ptosis, diplopia} puis It cerveau (paralysies, troubles de 
conscience 1 et daces), Absrdfet corymbikuo pwt donner des lesions ulcero-neao- 
tiques chraniques de la region pharyngde, Nous en ovens observe un Cas 
ch«i2 vn patient infecta par le VIH qui prisentait one proumapalhie bulleuse 
extensive attribuee d A, corymhifero. Une localisation aux gencives a lib rap- 
portae chez un patient presentanl une Itamopalhie maligna. Enfin, des attein- 
tes maxillofaciafes ont eta decrites chez des patients sans dificit immunitarre, 
devolution peul an aha favorable. Dons un cos suivi dans notre centra, I'atteinte 
fongique s esl compliqitee dbne surififection par un actinomycbte (Fig, 2.1 2 
et 2 , 13 ). 

Penbjffium .momeffoi «i un pathogen® du rot de Bombay en Asia. L' infection 
humoineest dacrite chez des sujats immunodeprimes, principalemen! ou cours 
de I’ infection par le VIH, Elle est toujoirrs aisoci^ 6 un sijour en Asie [Vietnam, 
Laos, Thailonde, Myanmar, Mdaisie, Indonesia, Ihde et sud de la Chine). Le 
tableau, febrile, est doming par des signes pulmonoiros, des adenopathies el 
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Figure 2,11. Lei muturmyrD^es : alfeinle maxille-facwLe :hei uhb paNenle dr 7? am L'en^emhle du 
maxi 1 lore esi ulie rl par Nnferiian F&ngique, {ompliquEe d'une lurinfeclion par un achiomyc-Dte (vc:i 
ausii planches touleuO- 



Figure 2.13. Les m jcdi 1 myccies : airchse maxilla lackfe :hci une parienPe ic 7? an;. I'eaumiik du 
rra<i'llcire esl Elleinl per rinrFedkin Fengiquc ronpliqucc- d'jme surinfertion par un adinomyretE (vc r 
auui phuches c nuleur) 
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des lesions cutanees. Des ulcerations du voile du polols et cte lo tmyqueuse buc- 
cale peuvent compliquer lo penicilliose a ft mameffei. 

2. 2. 3. 3. Diagnostic de bborolob 

Un exomen anctomcparthologique mantfant I'lnvosion des tistus por les ele- 
ments myceliens esf !o de du diagnostic de ces mycoses. Le pcelevement par 
£couvilloonage de lo lesion a one valeur d'orientaticm ; son interpretation doit 
lenir compte dy fait qu' one lesion non fongique pent Itre contamm6e ou tolo- 
nistee en surface par des elements fongiques. S' if n'est pas possible de rtedi- 
ser une biops-ie (troubles de coagulation ; elcrt du patient}, r identification du 
memo champignon par des prelevements superfictels repetes permet de rete» 
nir so responsobilite. L'anatamopathofagisle doit lire inform^ de lo suspicion 
de mycos# of in de mettre sn oeuvre les colorations appropfiaas [PAS, 
Gqmort-Groeott). L'aspect micro&copique permet d'orienler le diagnostic : 

- filaments de 5 pm de diametre, regulierement septes, a bards parol Ides, 
ramifies a angle aigu : hyphomycete, correspondent le plus souvent a 
Aspergillus $pp, ; 

- filaments de calibre irr^gulier {5 6 20 pm], pea ou pas soptes, presenlant 
des ramifications a angle droit : mucormycose ; 

- elements levurifarmes intra-histiocytoires preseniani une efoison central* : 
evaquer ft mornefifer, en sadhant que le diagnostic differenlid microscopique 
peut itre difficile avec one hisbplasmose i Hitfopfasma capsufafum- (voir 
chdessousL yne cryptococcose ou une leishmaniose. 

Dans toys les cos, sevle la culture permet l f identification, Ced n'o pas qu'un 
Iftterd thearique ■ It prafil de semibllib des champignons filamentevx aw 
antifongsques est en erfet variable. Un diagnostic precis permet do gui der le 
traitement de premiere intention . 

Un hi Ian d J extension esl toujovrs nleessoire car toys les organes peuvenl Itre 
alleints por des embols septiques au eeuts de ces mycoses invasive*. Guide 
par la clinique,. il comprend des fiermoculturas, un examen du revetement 
cutane, un bifan pulmonaire, neurologsque et cardiaque fendocardite|. Au 
plan molecuiairtv la detection du goladomannane aspergillqirt dans le serum 
par une methods Elisa permet un diagnostic plus precoce de I’aspergillose, si 
die s'lnscriidons le cadre d'un suivi regyjier, La place des techniques de PCR 
dans la strategie de diagnostic ntest pas encore parfaitement etabiie. 

2. 2. 3.4, Principles de trostement 

te pronostic de ces mycoses reste Ires severe. Un diagnostic raplde et un 
traitement precoce sent essentials, Si I'amphotericine fl intravetneuse rest® le 
traitement antifongique de reference, hSventoil Vest elorgi avec les formula- 
tions lipidnquei d'ampholericine B, les triazeles (itraconazole, voriconazole) 
ou les echinocondines (oaspofonginejl. Les schemas tfierapeuliques na sent pas 
codifies et son! souvent adaptes a lo rlponse au traitement. Dans les mucor- 
mycoses rhinocerlbrales, one exerese chirurgicole des tissus infedls est nlces- 
saire car les anti fongique* ne penelrent pas dans les trssvs necroses. In 
fonction du terrain, le controle de la maladie sous jacente f reequilibration d'un 
diabete dans certatnes mucormycoses ; sortie d'opJaste dhez un neutrope- 
nique) est essentiel. 
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. 2 * 4 . Localisations buccales au cours des mycoses 
champignons dimorphiques 

2 . 2 . 4 . 1 . &iologi'e- 4 p 6 d@miologi'a 

Ces ch&mpigAOPs se de^eloppemf sous forme de fi foments septes dons le milieu 
exlerieur 06 sous forme de levures dans fos lissus humains. let contamination a 
■ieu par inhalation de spares on d dements myciliens a partix d'un sot conte- 
nd n4. II n'existe pas de transmission autachhone de ces ogenls on France metra- 
polstaine. Les foyers ou zones endemic sont presenles dons le Tableau 2.12. Les 
champignons dimorphiques ont wn potentid poilhogfeiie chez des sujeb immuno- 
competents. Mats la op j infection avec le virus VIH og un outre deficit immunilaire 
severe impritnent a ces mycoses &me gravite particuliere, marquee par le risque 
de reactivation, une tendance a la dissemination et aux rechutes. 


Tableau 2.12 

tees de trai»ini»ion da tnyfeses # dwptif ignens dimo#k|ues responseibles d'ul«taii«H buualu 

Malodie/ Agent mfectwox Repartition g4ographique 

Hi$iopla$mose o Hisioplasma a&pwbkim * Sud-est de* Etais-Unk, ©n panic ulier 

vallifes. du Missitsipi el dfr I Oh id 

(forte endemic il&f 

* Ame'ique central* 

* Coro foes jdont Antilles ; Mortinique, 
Guadeloupe] 

■ Arnsrique du Bud (dom* Gayane (rargaisej 

■ Alriqja cenfrale (cos spared iques) 
el Afrique du SudL Madagascar 
(cas tpornd qun = | 

* Asie r snde, SudEst asialique 
(Tliailande, Vietnam^, Imdafleds, Ptiil i ppi nes , 
Nouvelfo* Gurnee, Japan 

■ Pbcifique Sud (cfont Nouvelle-Caledorie} 

Parococc:diu domycase a * Continent amGricoifl, entre 20’ latitude 

Paracoccidioides brasj/iercsrs N et -35 latitude 5, partkyl foremen* dans 

les zones boi&ees, hgmides. de foible 
altitude. 

■ 90 % des ctis surviennent en Argentine, 
Bresil. Cdbmbie, Mexique et Venezuela 

Blastamycow c flfostbmyces dermolitidrs * Arneriqge du Nqwd ; region erfoetnique 

mo four* 

- Sud esl des Elais-Unis, on porlicufier 
bassir du Mississipi et de 'On a 

- Canada . Quebec, Ontoio, Canada 

* Afrique 

- Maghreb 

- Afrique auslrale 

- Madagascar 

* Cm ponetuels : Mdyen-OriBn*, Itide, 
Gayane franchise, Mexique, Venezuela 
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2. 2. 4 =2., Clinique 

L'ottamte de la bouche est au premier plan (80 % des casS ^ cours de b 
pcrococcidioidomycose a Pa racocc i dia ides brasitiemis dont elle pent etre la 
manifestation revgotrice. tes lesions, sowent multiples, ibolisenttypiquement 
des operations granuleuses dts gencives, du palais, des levees, aw plaircher 
d# la bouche, des joues ei de la luetfe, aecompagrfees d'hypersiolorrhee et 
de doufeurs a b mastication of a la deglutition, Les autres lesions sent des 
ulcerations au fond irreaulier et rugoeux ou des lesions hyperlrapfuiques et 
infiltrees des levres au de fa face interne des joues. Cette stomatite, d'^volu- 
tfan ebaftique, syrvfant fa plus sauvent ches rpdulfa sans deficit immurilaire 
connu et est associee d une alteinte pdmonaire et ganglion noire. Les patients 
prfisentant un deficit immunataire cellulaara ( infection VFH, mafadia de 
Hodgkin, corticolherapie, traiitefnent immiincsuppresseur) presentent des for' 
m« fafa-ifas sivbres, diffuses, rapidement txteosives, dent le pronostic est 
sombre. 

L 1 atteinte buccafe est egalenient frequente ou tours de la phase de dissemina- 
tion de i^histopfasmose 6 Histopfasaw capsufafum, Dans fa moiffe des cat, 
ceHe forme disseminee survient chez des patients Immunodiprimls (infection 
VI H, hemopalhios et lymphomcs en particulier] et le pronoslic est sombre. Le 
tableau, febrile, ossocie typiquement une ffepaio-sptenomegalie, des ad4oo- 
pathies, une atteinte digestive et pulmonale®, L'otteinta buceafa, parfais reue- 
latrice, survient dans 30 a 50 % des cas. If sfagit de lesions rodulaires ou 
dfakirations chroniques, infiltrees et indurees, P bards surifev&s, siegeant au 
niveau de la fangue, des levres, du pefais. des gencives au du pharynx la 
mise en evidence d'une localisation buccale d'H. capsufatum doit systemati - 
quement faire rediercher un deficit immurtilaire. 

Enfin, hatteinte d# la touche, mis forme dfalc^nations, survient dans 1 0 a 30 % 
des cas au colts de la blastomycose a fifos-tomyces dbirTraflrfrdta. 


2. 2. 4. 3. Diagnostic da fabaratoire 

Le diagnostic des lesions bueedes repose sur l r exomen direct et fa mise en 
culture dss pretevements realises a l f ecouvllfan et/ou sur Pexamen anatomopa- 
fhofagique dfane biopsie. L'examen microscopique nwotre les demerits cdroc- 
tiristiques d'H. capiulatum (palllas levures intracellulaires de 3 a 5 pm de 
diametre, entourees d un bob cfair}, de R brosifisnsis (levures omondies a 
double parol, prestntaait un bovrgeonnement multiple a base etroite, aspect 
en « roue da timonsar »|, et da B. dermotitidb (grosses fewres spheriques ou 
alfangees a double contour, avee site de bourgeonremert unique a base 
farge]. La mise en culture des pretevements d 25* 6 30'C sur milieu de 
Sobouroud permet d'isoler fa forme fifamenteuse en 1 0 a 30 fours, Ces cultu- 
res sont dangereuses car lb forme fi lamenteuse est contaminante par inhala- 
tion, La culture a 37“C sur des milieux enrlchis (gefase ou sang, gefase 
coeur^carveauj per met d'isoler la forme levure. Dans tous les cas, et portico- 
lierement chez un patient immurnodiprirni, 1'isalement dfen de oes ogenis fon- 
glques au niveau d'une lasian da la covite buccate doit fairs neailser dss 
nimocultures fonglques et un bilan d'extension d fa recherche dfautres sites de 
dissemination. 
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2. 2.4. 4. Principes de troifement 

Le troitement anfifongiqve e$t conduit en milieu specialist, Les schemas there - 
peuliques repaseet $ur I'amphotericine B et les derives azoles (ketoconazole, 
itraconazole) el vorient avec las formes cliniques. Le Iraitement d' induction dies 
formes severes repose syr I'amphotericine B intraveineuse, II est sum par un 
Irailemenl de relais prolongs |6 o B mois) par azole. Cfiez les patients infee 
fes par le VIH,. un troitement cfentretien esl neceswire pour prevenir les rechutes. 


2 . 2 . 5 . Autres mycoses 

pou<¥<int provoquer des aifeintes die la cavit© baccate 

2.2.5. 1, Geohrichoie 

La geotdchose est due a des hyphomycetes cosmopolites du genre 
Geolrfchum. Les espece* G. capitohm el G. eta vatu m sons des saprophytes du 
lube digestif et des voles oeriercnes chez I'homme. L’isolement en culture de ces 
champignons au niveau de la touche doit done efre interpret# avec precau' 
lions. Comme pouf Camdrcfe, la fongye noire vil least 0 perfois tie -mpytee a 
GeotricfiLTm, mais nous avons vu que I engine de ee syndrome n'est probo- 
btement pas fongique. Des amygdalitis a Geotrj'chum ont ete decrites el di 
rares cos de muguet buccal imputes au seul Geafrrchum ont et# rapportes. 

2. 2.5.2. Fnchasporem 1 

les Tnchosporart sont des fovures cosmopolites, saprophytes hqbihjelles de fo 
peau, Elies peuvenl provoquer des infections superffoielies do lo pew et des 
ph snores, ainsi que des infections hemalogenes chez les patients immu node- 
primes, On® observation do trichasporonose avec muguei buccal et abces 
defittaire a #4 rapporlea chez une potiente attain te de foueemie qigua. 


2. 2, 5-3- Rhinosporldiose 

la rbinospandlose esf une infection granulomateuse chronique due d 
J?h?flospGrfdium soeberf. Ce champignon n'est eannu que par so phase para- 
silaire Hasulaire, soui forme de spherules de 10 d 300 contenart des spo’ 
res. Dec rite en Inde. en Amerique latina [Brasil, Argentina) au Mexique, au 
Texas et dans auefoues regions d'Afrique, elle realise une polypose mugueuse 
nasale et pqlpebrafe. La langue, fo palais et lo luette peuventetra attaints sous 
forme de lesions granulomateuses sessiles ou polyposdes. 


3. Conclusion et synthese 

Le spectre des agents parasitaires et fongiques susceptibles de provoquor des 
lesions de lo cavil# buccole est done particu I inurement large. Deux criteres sont 
imporlants pour orie«ler le diagnostic : le terrain du pai-ent et la notion de 
voyage onterieur. Les Tableaux 2.13, 2.14 el 2 15 presented ainsi une syn- 
thase des principals infections d envisoger salon que le patient esl ou non 
voyogevr et/ Ou inirnuaod4prim4. Les investigations doivent egolement ten ir 
compie de la possibi'lite de surinfedson baclerianna et da l J ex- stance d' asso- 
ciations morbides [association Kaposi-mycose chez un patient infect# par 
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Tobl&qu 2.13 

Prfncipab tnfetiw powiisirH «l fangpqv» evoquecs dmni we ton bunale dusi urn foyapw lien parianl 
(eondiidose arapbaryngee extlue} 

Forme dioiqiye 


Ulceration 

* Lelshmaniase 

* P d fr a ede c i d i oi d o m yoo :■ □ 

* Autre mycose a champignon d morjyhiqye 
■ Infection □ Gongybnema p ulchrum 

Lesion nodule ire 

■ CyslicsrtQM 

• Hydatidose 

* TrichirwIlQ® 

» Infection d Gcngyfanemti poibhrym 

Doyleur 

* Trichinel lose {douleur prolorgee) 

• Anisokioie [douleur aigue] 

Readier- inFlommabine aigue 

* Halzourt a f.mgyaivfa serrater ow Faxioh 
hepaiita 

Sensation de corps Stranger mobile 

■ Infection 0 GorKjyJbnflrrto pulchrvm 
* Lagochtlaseariose a LagoehiloKaris minor 

Srlfon 

* Infection a Gmgyhnerna pokhtv m 

Abefis 

• Lagochilascoriase a fogodfi^oscoris m^rtor 


Tabkitu 2.14 

Princigales infcdifl v. pnrnsiin ires ftwigiqiitis evacuees devrail u ne lesion he la cnvile aureate rhez un paSienl 
immunodepclme 


Infection Agentfs} mponsebteis} 

Condi dose 
* Candida albicans 
■ Ccrtididc nOn-dfcjCpns 

: ±, -a-, j-- 

Ccimimentaireia 

formes cliniquM : voir Tableau 2.6 

Cryptococoose 

* Typiquemeet ; ulceration 

■ CVyptDCoccej rwofomwrts 

* Foire un bilan d'extensioni 

Champignons dimorphiqy«s 
■ FbrcvocCidicMbfes fartMptaniii 

■ Voyage hors m4trdpole +++, voir Tableau 2,12 

* Typitfuemerit ; uleGrofiofi 

* Faire un bilan d' extension 

* Hi.ifoplnsma mpsvlafvm 

* Blastomyces dermotitidi* 


Champignons Filamentew.sc 

* liberations ou lemons ulcesro-rtecroHques 

* Mucormycoses 
■ AspergiFlosd 

^ mucormycoses en particuiier) 

* P morneffei : so jour anterieur en Asie 

■ Fysariose 
* Penidilifjm m arneffei 
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Tableau 2.15 

Iniectidns. jKinHstakes if fongjipei pa$s&l«s devanl une lesion de la tawte buMflJe diet m pol.ent iiien porlaitl 
noyanf per: qwtle la merrc-pol& 


InfatSiort 

Commsnlaires 

Gandidose 

* Formes c indues : voir Tableau 1 2.6 

* Faeteurs fovomonH : voir Tableau 2.5 

Mucormycose 

* Alteinte tees race chez jn immunocompetent 
■ Ulcerations, lesions puru'em-ei 

Arispk ase 

* Tpbleou douloureux aigu ppres consommcriion de poiswn cr\i ou 
peu cuit 

Trichinello&e 

* Oouleurs. de Its bauche et trismus 

■ Demises epidemics dues a la cansommation de viands de cheunl 

CysSicarcose 

* Risque exceptiorrel on France , uniquement si contact avec on 


iv'i^t porteur a 
* L«io*i rtcdu 


e T, idiui n 
aire 


le V1H), Enfin Is localisation buecafe,, on To *u, esi roremenf lo forme clinique 
la plus Irequant© ; u«i bilan d' extension s'imposa done en cos de parasitota ou 
de rnymse de lo sphere bucco-pharyngee. 
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Chapitre 3 

Infections virales 
et chirurgie bucco-dentaire 

Daniel Perrin 




Virus presents dans la cavite buccale 
Virus responsables d'inf action chronique 
Conduite a fenir devant une suspicion d'infection virale 
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iiotogie cjpplicgu&e 0 ia chiiurgie bucco-cfenta ira 


Le chiirurgiefi*dentiste pent, par sot exerdce, c 6 foyer des portents atteints d'ir- 
lections vi rales aigues donf fe site de multiplication primai re esl la cavity buc- 
oale. II pourro ou»i trailer des patients porleurs d' infections viroles cKromques, 
Hepatites B, C, D (H8V, HCV, MOV},, ou de I' inflection a virus de hmmunadepres- 
sion acquEse (V1H|, 

Dons ee cHopitre consocre d la virofegfe, nows dlom deer ire successive-ment 
les virus pouvant etre presents dans la solive., mais aussi ceux pouvanl etre 
presents dans Se sang. Nous verrons ensuite les moyens diagnostiques que peut 
utilizer fe pratieien pourfoire fe diagnostic de ces infections viroles. Enfm, nous 
envisagerons tautes les precautions a prendre dans I'exercice de l f odontologie 
en vue d'effectuer dies soins a I'abri des risques de contaminations viroles, 


1. Virus presents dans la cavite buccale 


&eaucoup de virus ont comme site de multiplication primai re les muqueuses rhf- 
nodharyngees. Il s'agit de touhes fes infections respiratoires fgrippe, para’ 
influenzae, virus respirafoire syncytial], virus respansables dfenanlheme 
(roug#de, ruheoti,, 6 * herpesvirus), virus des cnelHans, adenovirus, enterovirus. 
Les risque* de la contamination virale par ces virus sont equivalents a ceux ren- 
contres dans la population generale si Se praticien ne ports pos de masque,, et 
son) infer ieurs s'il en parte urn, )l nfest pas de noire prapas crons urn td chapitre 
de passer en revue toutas ces infections viroles et d'en exposer Is diagnostic. Les 
pratieiens interests se refererons a des auvre^es de virdogie medicate. 


1 J, Virus ass odes a des lesions biKiobs specif Iques 

La multiplication de certains virus dans la sphere bucccpfroryngee peut sac- 
compagner de lesions viroles caracterisliques souvent sous forme dferuptians 
vesicuteuses dues dans la majorite des cas aux enterovirus et herpesvirus. Les 
lesions qui anf un aspect verruqueux sont dues au papillomavirus. 

1.1*1. Enterovirus 

Les genres Enterovirus compnennent un grand nombre d f agents palhogenes 
associes d des manifestations dir iques Ires diverse* . f systems nerveux centra . 
peau et muqueuses, arbre respiratoira]. La gravite des infections a enterovirus 
et □ poliovirus est tres variable allant des lormes asymptomatiques (les plus 
nombreuses) aux Formes pardyfiques gravissimes pour fes (poliovirus. 

La classification des enterovirus est complete en raison dfen grand nombre de 
serotypes decrits {plus de 65). Au sein du genre Enterovirus, i! exist# plysicurs 
genres : fes genres poliovirus, coxsackievirus A et B, echovirus et « enterovi 
ruS non classk J*. Rlcemment, cetfe classification a remanfee par le Comite 
international de taxinomie des virus. Nous garderons dans ce ehapitre l am 
cienne denomination qui est s&rement plus parlante pour des non special isles 
en vifdogfe. Lss siqnes din iques sent resumes dons fe Tableau 3.1 - 
Parmi les lesions buccafes associees aux enterovirus, Pherpangine est une 
infection survenant plefot chei fes enfant;. Ella se Jraduit par une dysphagie, 
parfois des troubles digestifs, et par une eruption vesiculeuse sur fe pharynx 
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Tableau 3.1 

Principal)* syndromes. oitMies avec ta differems grouper de virus conMiiunm Id fmlb dts enterovirus 

Serotypes 

Syndromes spec iff ques 

Poliovirus 

Poliomyelite pnterieure aigue 

Coxsackievirus A 

Herpangine 

Mofadie matnpied-bouche (A1 6) 
CemjjDftdtivita hemarragique (A24) 

Coxsackievirus 6 

Myoeardi te/ per icard ile 

Mo lad ie de Bornholm ou pleu'adynie 

Hepaiile 

Echovirus 

Exm- hsms de Boston (EI6) 

Enterovirus 68 

Brandhiolites 

Enterovirus 70 

Conjonctivite hemorrag ique 

Enterovirus 71 

Parolysie 

Moladie main-pied-baucbe 


(Fig, 3,1), Elle eat genera lernenr assodee au virus Coxsackie du graupe A 
[types. 2, 3 f A, 5, 6, 10, 22), mais parfob a d r auirGS enterovirus. 

Dans cette Famille virole, il Foul signaler a u&si le syndrome main-pied-iiouche, 
souvcnt assocFG au coxsackie A 16. !l se manireste par de peliles vesicules 
tapissont la cavite buccale corcomitarte □ des eruptions ve^iculeuses similai- 
ret rencontrees sur Ics mains et sur !es piads |Fig. 3.2A,. 3.2B et 3.2C}. 



Figure 3.1. tHiom touctd&i «ru<ieii5iiqw^ d'w herpaiHjinfl {voir awsi pbnrfis (cmleur), 


— 


Biologic! appliques □ ia chirurgis bnoro-dentaire 



Figure 3.2. A r , 8. el C, VkkuIes t a-: talcs taroctenitosj du tyntfrcane <itnfn picd-boiydie (van uwji 
plant lias (Miteur}. 


Principe du diagnostic : dans le cas des deux affections citees ci-dessus, soul 
l/isolement vi real a vn irlterif, I! se fait genera lenient dang des Foba rata ires- spe- 
cialises, salt par isclement du virus sur culture celluhire, soil par recherche 
direcle du genome viral par PCR, 

1,1,2, Herpesvirus 

Les herpes simplex son! de gras virus d ADN envelappe. Lenveloppe virole 
confer© unc fragility a La porticule virale qui ne peul persisted 6 f'exterieur 
d f une cellule. Ceci signifie d r un point de vug cpidemiologique que ces virus n«e 
pourroJif elre Iran 5 mis que de man i ere direcle. 

La Farm i lie des herpesvirus camprend un grand nombre de families, genres et 
types. 

Les herpes respon sables d' infection che* I' ham me son! regraupes en trois 
sous- Families selon leurs proprieles physico'-chimiques el biobejiques. Les 
Aiphuhe rpesvninae regrewpent les heroes simplex 1 et2 [on herpesvirus humaln 
1 et 2f, fe virus de la varicdlc et du zona, (ou herpesvirus hymain 3), les 
Eefcrherpesvfrmae sent ; fe cytomegalovirus, (on herpesvirus humain 5), les her- 
pesvirus humains 6 el 7. les Gcrmmaherpesvb'nae regroupent le virus Epstein 
Barr r (ou herpesvirus humaln 4] et I' herpesvirus humoin 8. Certains virus sont 
associ&s 6 des bsiaris buCtoles caracteristiques. Le virus le plus souvent rencontre 
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dbns I'^xeTcice odonfdbgiqua est L herpes simplex de type 1 (HVH 1 } mo is ct'au- 
tnes herpesvirus peuvent etne retro uves au niveau de Ja sphere bucco-pharyogle, 
Les herpesvirus son! responsables d' infections virdes per si startles, Apiis b 
primo-rnfecticn, souvent asjmptomotbue, le vims attsmt son site de latence et 
persist® dans I'organisme sous forme non infeciieuse d'ADN dpisomal les 
sites de latence variant suivanl les virus, system® nerveux ou system® lympho- 
cyte ire. Gocosionnelfement, les virus vent se multiplier a nouveau a partir de 
leur site de latence, on pads alors de reactivation virale ou de reinfection 
endageae, Si lo reinfection endogene est assade® d d®s signes dlniques, on 
pari® ators de recurrence. 

1 ,1 .2. 1 , Herpes simplex de type 1 (HVH1 } 

La parte d'enlr&e du virus est glnerolement b cavite buccal®. La virus s'y muh 
tipli® dons 9Q % cfes cos de maniere asymptomatique. Ires rarement (5 a 
1 0 il sera gssocie avac des signes dinrques de gingwostamcrKte. Au cours de 
5a multiplication, le virus va atieindre les tenminoisons nerveuses sensitives et 
chemmer abrs par voia neuronals centripete vers le ganglion de Gasser ou il 
itaUil one infection latemte. Sous I'effet efe divers stimuli, le virus peut etre 
r&octlv4 H fes parlkufes wal®s sont transporters vers la peri phene au eles se 
muJfiplient : c'esl I' herpes labial necidivant. Cette r&idive pevt itre a$soc>£e 6 
I'opporition de vesicates ou etre totafemant asympiomotique |Fig 3.3). Les signes 
diniques de ce virus dermo- neurotrope sont resumes dans le Tableau 3,2. Lo 

n ivoslomalrte herp#ique est fait® de multiples v&icyfes tapissonl b total it® 
3 muqueuse bueede pouwant entrainer une glne a rdimentoiion mecessi- 
tont parfois ['hospitalisation des jeunes enfents pour syndrome de deshyd na- 
tation (Fig.. 3.4A et 3.4B). Les visicules d© I’ herpes labial necidivant sont 
unillqlerales, limitees en un bouquet localise sur lo jonction cutaneo-muqueuse 
des levres, mais on observe parfois ume localisation sur b norine, b pommefte, 
fe menton ou b cavile buccab (Fig. 3.5A et 3.5B). 

Le diagnostic virofogique se fait geoirafement dans des bboratolres speciali- 
ses Spit par isolement au virus sur culture cellulaire, plus rarement par recher- 
che directe du genome viral par !PCR. 

1 . 1 . 2- 2 Varicella-zona 

Le virus de la varicella et do zona (VZV) est dermo-neurotrope. Lexpression 
diftiqu® d® b primo-infection est la varicelle, le zona correspond a fa r-icur- 
rence. La transmission du virus lors de b varrcelle se bit pear vote oinemm®. 
Lodontologiste doit #tre eonident de ce mode de contamination dans son 
exercice quotidian, Cette mabdio de I'enfance se manifeste par one eruption 
vesicufeuse general isle de ('ensemble du corps et bien sauvent de la caviSi 
buccale (Fig. 3,6). La vonodla n® present® oucun oaroctsre de gravite sauf 
chez I'adujle. en particulier la femme enceinite, t immunodeprime et le nou- 
vea u-ne, A la difference des autres herpesvirus, b vqricalle presents une 
expression clinique apporenta dans pratiquemeet tous les cas. Comme I'her- 
pes simplex, le VZV va jpersister dons Ibrgonisme. Dons um premier temps., les 
virus vont migrer, a fKirtir d@ la peau vers les ganglions sensitifs, le br^ de la 
cofonne vertebrale et vers let ganglions sensltifs 3es nerfe cfaniems en parls- 
culier le ganglion de Gasser. Ce darnier est fe passage oblige s'il y a des 
lesions dons la cavite buccale. One infection latwite sfetablit dans ces dirferents 
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Figure 3.3. Cycle b ml □giqL e d u virus herpes simple* type 1 . Apres [unlarnhahm. 'HSV 'us mulNplie aa 
[■vhu de h parte- d entree, b gengivoshomatite, est *n fgrme b plus grave, die ne fspreseflle qiie I 0 % 
fe ms, ikns 90 % des ms k pfiM-ifilfctfiuni est sriymptoMiiq«, U muitipfaiiun eul 0 r«Q-muiiiieijr» du 
wusk piece tn unitocrowc la ismkfiaisam nerveuus sensilives. II m lira irampwto par vw (liurmals 
nrs k gang'iDn de Gasse r ; 1| s'ernhl l dm un s ir-Fethnn lelenle duns le carp* tell dare dei neurones 
Mimitib. Lars de ta liedbatlon, fe (Hiriiaibs viralt* sunt tvMyori«K vers la periphery par veie 
iteuronde ws k sile cwtOT#muqu«i* de Is prjino-iniettkm op ©lies vent w mealier, Cette reinbdwn 
rad&gim peut Ifre symplwTmtique (nkurreiMis d herpes Idbiol), uu osymplMnntiqiiB Isinple estretion 
suHvairs d'lfS¥-l ). 


sites La reactivation qppqraitra ou niveau dun seul ganglion,, generalemenl 
de nombreuses annees apres la prima infection, elle se manifestera par une 
Eruption v&siaileuse doulourause le bug du dermatome correspondent 
fFig. 3.7}. Dons la majorite des cas, le zona se situe sur un espoce intercostal 
mais il ©*iste aassi des formes difliques de zona d^rivont de Id broncho sen- 
sitive du nerf facial [VH bis} cm du Irijumeau (VI V2V3) (Fig. 3.0A}. Dans ce cas, 
en plus des lesions cutanees du visage, des lesions vesicufeuses dans fa CQvite 
huccals poorront apparaitro [Fig. 3.BB}. 

Le diagnostic d'une varied le Ou d J un zona intercostal est essential lement di- 
niqu®, Ic diagnostic vircJogique ©tons' parbis reserve o des formes eliniques 
de zona ophtalmique, facial ou auditif. On utilise dans tous ces cas sort lisa* 
foment viral sur cvftvre cellularre, soit la recherche de genome viral par FCR. 

1 .1 .2.3. Virus d'Epstein-Borr |EEV] 

La pri mo-infection est dans 95 % des cas asymptoma&ique et assoc iee 6 la 
mononudeose infectieuse dans 5 % des cas. l« reactivations sent d'une 
maniere generate asymptomahquttS chez I' immunocompetent alors que des 
Syndromes Hymphoprolrferoti Fs associes b ce virus peuvent s'exprimer chez le 
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Bit>lo$'e appliquee a \o ehsi mjrgie bucaj-dentairie 




F^gvrc 3,5, A. lesions dfc f«urr€n<4 tmpetiquH imra-buudes B, lesion de recurrence herperiipie 
aHmo^mwpuewi (voir misii pbuthes iwfeurj. 
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Sujet immyiiad^prime dant lg forme lo pig* frequents est If? 1 5^ mp home B 

jFig. 3.9]. 

I'odonlalogiste e$t pO rfei eon Fronts g la mononucleote infeclieuse oppni m- 
ssan( chez I' immunocompetent, et b leucoplasie orale chevelue prol feroNon 
benigne rencontree chez le sujet otteint de SID A 

La .mononucleose infeclieuse £MIMI) survient essentielfement chez I'adolescei 
et I'adulte jeune, avec un pic entre 15 et 25 ons. La fievre est accamipcignee 
d'une engine dans plus de 80 % des cas. CeUe-ti est d' intend te arioble [de 
I'angine rouge d I' engine d busses membra ne$) r porticulieie pOr so tenge i£ 
el ses siqnej dbccompognennerib : adenopathies generalisM-s, aslhenie impoi 
lanle, splenonneqalie. rash cutane survenant dans 90 % des cos opres odrnini:. 
tration tfompieimne, sons qu J il j ogisw d'une reelle allerg ie 
la levcoplosie chevelue de fa longue elait Frequente r surtoul lors des nn rtuno 
depressions sevieres. File comporlait une production chroniique d'EBV par . 
Cellules epithuliales de la Iangue. Des sines hFonehafres, veriieoles, par III 
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Figure 3.6. VaricoSe : iiiMihlwme et vBsiojies bvw e-csseii pc lories (v: rojssi plcnckes ccal-iur}. 


Primo-infecEion 


Iniectiort 

lalenle 


Infection 

recurrent^ 



Figure 3 J. Cycle Wacicue H j win rls jo varicdie eh du i&tia. la prirno-infethiwi esf awocie e urs 
viremie, £ll& « hraduii por uiic erupiien widens? geniralwe. Una- infodion Itihenhc slnstaig dors Is 
gmglianE rcr veu •: sensihifc, rranieus et ronidiens. La rBadivelian dc I infection das m de cos, ganglions, 
enframe its empflofi vsiculeine localisee c la lane sensitive sous le coni' cc de ce ganglion, r’esf le wna. 
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Figure 34. A, Z(HM ! ' :ial B. V.i- butffllf dun i^n^i bu?!0-E«id (vfrlr musi punches mulaurj. 



Figor# 3.9. Ljrmjihomc mlra biKLal (h ?z an potent imnnunodeprinne I vail aussi ptanttas cauleur]. 

atteignaient le bord de lb longue, avet extension possible a la face ventrale 
[Fig. -3.101, Depuis I' utilisation de la tniheropie et la diminution, du nombre de 
sojcls aheints a'inmunodepressior profonde, I'odontologiste esl de moins em 
mains confronle d ce type de patbdogie. Le diagnostic virologique est essentiel- 
lement serotagique, 

1.1 .2.4. Herpesvirus humain 3 [HHV-3J 

L r herpesvirus humoin 3 (HHV--8) apportient a la sous-fomiHe des 
GammaWpesvrriirtcw, les virus de cette sovs-fannille sent lows trcmjFormonts, 
L r HHV--0 esl main tenant clairement ossocie d tautes les formes epidemiolo- 
cliques de lo molodie de Kaposi, a to inaladie de Castlemdn clans so Forme 
multieentrique, et aux lymphomes des sereuses. 


Copyrighted materia 


resows 53p fSuuotjClui^l xnt> ja 'anhupaamniu 
ouj.iqj o? suop uouwpo;} ap aipn|ouj o| 9 '^odo)) ap aipopuj o| ap safibjB’ 
-opruj&pida sauuj-oj 53 ] 53 jf»Oj 0 aposso lusiuamiop jucuapjouj jsa &-AHH.1 
£juoui<jQj 5 u 44 snQ| juO£ a|||UJOj-5inos a^a:? dp shju sa 'aDuuiAsadjadpujojo^) 
sap 3]|ILUD|-SJ1D5 Dj D JUdlJiDddo |ft AMM) 0 UjOlUrtlj ?njVA50d.l3i| ,1 

(0-AHHJ 0 umuuii] 5nj!Asadj&]4 yz ' i'i 

arbjBopjas jusiLi3| 

pijuassa jsa anbt6opjiA Dt[5ouBo]p a - ] oiBoioLjjod-apedXi ss a sjuojjuqo supui 
us Sui&uu ap +53 a|5[Sdp|UOpO,| 'spvopad uo]S53jdapOLiriiiiUJi r p s+upj+o s+ajrw 
■ap ajcjiiiou np uoj+nmujip o] +a ajdcuaipuj D| ap uo!J05i|[|n i .| smdaQ '{QI C 6 ij] 
3|dj+uoa 3dd$ o] o 5p|S5od uopuafKB mao r 3fi6vO| 0 | ap pjoq aj juaiouBiauD 

'[jn^p^f34|?uj]|d \aaa :iba] awiJdEijioi].niiHJji j u aped ur> zaL|D |o:>rq ojiui auiaijciUA.] -j’f 3jnb;j 



-(m^nm 5aipuQfd vaaa j|M) ppoj^wnq ouk tinji sa|Qj 3 ftq siojsaq -5 \q\k\ dim; -tf m wt BJ ™EiN 



.uissjunp-csarq aiBiruiqs D| d sanbi|ddio aiBdpjg 



'DW? ?j issi 'uq;|BudE- ai fep 3 |OJ 4 WW 3 | snas Mjijuift mi Q| fl 335 J|! 5 ) 0 | majhire^ uo.|dnia »u.t ay|DJ|U 3 
's.uaj|fiuD& sa: a a un suop unuiapi | ap utpAipcaj di luajpjipDJ \s sua;unji 'spam ^ n a/> ja j «uoi|Suna 

»| L'DjD 9||D|!UJj '■ 3 1 U 3 1 C- j L'D |jj.| JI 3L f| '3a&l|DJ3Ua5 ai-fi 3|fi3 ’,3 A U&lpdnj^ GJl’l :fld |inpD 4 at Uj 3 'gpfJM 

aura d a-iosta pa tiojuapui c>lij-1 1:1 uoz rap |» apijaA G| ap puu rap 3n!ij£opj[| spJ>] ’/■[ amfiij 



aiijB-un^j 

LOIjUdJLI 


asu£UE| uopspjj -rjur-d 

UDjt^ajUj 


IJispaj 53^'i:3| j itsnc hca| saupajod ud soja ja.\n sap] jar. ia autaipniH : &||Sii . u,* ajjifiij 



vjirjjuap-cjsrq eiBjnjii^D 45 sb|qjja. suoipapuj 


Copyrighted material 


InFeciioni wales & chirurgie buccodeniaire 



Figure 3 J D* lesions cqnorleri^tlqiie? [Tune leiHoplosi? aiguii dwrclw de la Ipitfue [voir oussi plnndiEs 
auiw). 


Le iorconiie de Kaposi ost une forme de neoplasia affeclont la peou et lies 
muqueuses. 

En. b&uche, le sarcoma de Kaposi se presente comma ime lesion rouge violccee 
plane ou hyperplasiee local i see ou palais ou sur les gencives (Fig. 3J 1 ), Les 
deux tiers des personnel preseniani un sarcoma de Kaposi buccal rapportent 
des douleurs, de I'inconfort, de la d ifficulte d s'alimenler ou encore un problems 
d'estbatisme, La sarcoma de Kaposi foil partie des criiaras diognostiques dg 
sida, Pour les merries raisons qua la leuc&plasie chevelu,, oujo^rd^hui il est 
exception nel de renconSrer ce type de liaison. 

1,1. 2,5. Cytomegalovirus humain [CMVH} 

Chez himmunoeompelent, Eq primrodnfedion est asymptomatique dans la 
majoritedes cos, porfois les syrmptomes writ semblables a un syndrome mono- 
ngdsosique. L'infeclion matarno-fcefale est la premiere cause (fin faction virofe 
congenital^, die est rare mais peul etre lethclc ou loisser de lourdes sequelles 
neurologiques. f infection perinatale beaucoup plus Frequents a des conse- 
quences mains graves $vr le noweau-ni. A cote de cefle transmission. verti- 
cale, le CMVH peut etre tronsmis par la salive, le sperms, les secretions 
vaginoles et le sang, Les manifestations diniques les plus friquentes chez hm- 
munodeprime sontla retinile qui se Iraduit par une perte de vision progressive 
el des ulcerations digestives, visibles egalemenl dans la cavite bvccole. Ces 
ulcerations d J aspect aphtoide se situent sur la muqueuse libre au niveau du 
vestibule ou du plancher. Depuis Linsfauratiorl des tritberapies qui permettent 
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Biologic oppliquite 6 lo dhirurgiie bucco-dentaire 



Figure 3.1 1. Lesio-ns corarterisliquBs <de Kdsosi n'ro bod (voir aifisi planches tadeurl. 


gne restaurction pcriieli-e de I' immunity, ces manifestations cliniques sont 
beaucoup mains presentes, 

Generolement,. Lodonlologisle ne Fait pas d r investigalion bioloaique pour foire 
le diagnostic d'ure infection a cytomegalovirus. Cependcn^ ii devra se rap- 
peler a r une pari de la relation etroite enlre im muni He cellule ire et infection a 
CMVH et d'autre part de la presence de ce virus dan? la salive et le sang chez 
plus da 50 % des patients. 


1,1 .3. Papillomavirus Humain (HPV) 

Les papillomavirus humains comportent plus de 100 genotypes. I Is sont 
respansables de lesions frequentes de la peau et des muqueus^s, genera le- 
ment benignes (venues, condylomes], les con dyl omes buocou* peuvent se 
presenter camme gne excroissance en « ehou -Fleur » ou tout s implement res- 
semblant a une venue [Fig. 3.1 2 A et 3 . 12 B). Les condylomes ocu mines ont 
souvent com me ogenit etiologique les HPV de types 6 , II et 16 . Les vermes 
sont ossocioes aux HPV 2 ou 4. Certains genotypes sonl assoc ies a des ccrci- 
nomes du col uterin, d’ouhres out ete detecfes dons des cancers cutanes ou des 
cancers epidermaides de P oropharynx survenanl chez des patients immuno- 
deprimes ou immunocompetents. Le role de ces virus dans Lancogenese reste 
6 d^monlrer 

Les donnees cliniques, cytologiques el histologiques constituent I'cssentiel du 
diagnostic class iqua cpres I'exerese dg papilloma Le diagnostic virologique 
repose sur la detection et le lypoge du genome viral par des techniques de 
biologie moleculaire. 
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Figure II 2 , A, Pnpll dtc inlmbiHral. B. Pop Hone iur Ic vEimillnn de h levra superieu te j voir cussi 
planch^ couisurl. 


2. Virus responsables d'infeclion chronique 
Z.L Virus de Hnimunodeficience humainu (sfda) 

Le syndrome d'immunodelicrence acquise a ete decrit la premiere fois en 
1 98 1 chez de feunes hanrosexuels ansiricdns, Les dew* vtnj & responsible* du 
sida, le virus de P immunodeficiency humaine 1 et 2 (VfH-l, VI HP 2 1 ont ete iso- 
l£s en 1983 ei 1986, 

Les VI ft virus apportiennent a la famille des fiefr-own'dae, el saint respon sables 
d'une infection virale persistante chronique. Les VI H ant une envebppe derives 
de la membrane cytoplasm ique, ils sort fragile*, ne persistent pas. dans 
fenvirannemeot et seranf done transmis por contorni notion directs, por vole 
sesuielle, sanguine et moterro- feeble, 

2,1,1. Cycle biologique dans la cellule 

Apres penetration du virus par Fusion des membranes celUaires et vi roles, la 
eapside virale penelre dans le cytoplasme cellutaire et an ossiste au pheno- 
mena de relnoSranscriplion qui va produire deS ADN double brims viraux d 
porlir de TARN de lo parlicule virale. 

Ces ADN double brims vont alors migrer vers le noyau et s'integrer a l J ADN 
de la cellule hate. On appal le provirus la totality de ^information virale tnte 
gree sous forme d'ADN dans le noyau od Moire, Cesl 6 parlir de ces ADN 
que vant etre tronscrits des ARN messogers viraux. II faut signaler ici que ces 
ARNm sort Iran scr its par les ribosomes, d r obord en grendes proteines, puis 
seront scindees par des proleases d' information virale, en proteines de struc- 
ture mature de plus petile faille. Ce mecanisme specifique de maturation des 
proteines par des proteases viraJes a ete exploits pouf elaborer des onlivi raux 
specifiques que sont les anlipnoteases, A lo fin du cycle replicotrf r les praleines 
^ossemblent entre el les, incorparenl les ARN genomiques pour dfonner b 
nudeocopside virale. Le virus va et re expulse de la cellule par baurgeanne- 
ment de o membrane cellule ire [fig. 3-1 3 }. 
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Figure 3.13. tytle de replkclcon du virus VIH dans la tellule Apres peneltfliion Am k (yrnplainic 
nllulflin, l J filHJ ujr-qi n lire irorrscrii m ADW pqr Ic irarascriptaM Inverse. line fois inligri dam I'ADN 
(dljlai'c, I’ADN provi'Dl ml -ranscrir er AKIN iriEssagers el cn ARM pncmiqu '.a iradt iHcis d'AHN 
message rs dwine d i ne pari le conple *e prnleique gagfpol el d' □ wire pari la preleine e nv. Le tlivage de 
la proteins gag/, 'ptf Hi effertue par la pretense virgle (aufotli^agef. Apres atsernhkige Ip virus «st irbere 
pci boL-rgcoiwienl (vc r cussi planches couleur h 


2.1.2, Cycle biologique choz I 'hem me 

l incubation de la mabdie serait de deux 6 six semainei, mo«s b prl mo-in fac- 
tion est souvent osymptomatique. Neonmoins, or peut observer dans 30 d 
40 % des cos un syndrome non specif ique avec des signes de mononucleose ou 
des signes neurologiques. Apres pri mo- infection, la reponse immunitoire 
hurnorale est tardive [2 d 4 semoines},, les anticorps dans certains cos ne von I 
etre det&clablus que 3 mois apres le cartage. 

Apres cette premiere phase, s'elablit une phase de latence clinique asymplo- 
matique qui peut durer de 6 a 15 ans. Durum cette periods, le virus continue 
d se multiplier, on le retrouve dans le sang ce qui rend Ic sujet infeclc contci- 
gieux, Le passage □ la phase symptornatique de la ma ladle est concomitant 
a' une baisse du taux des CD4 avec augmentation de b charge virale, d une 
perle de poids el des signes d' infections opportunistes, tandidoses, infections 
a herpesvirus, sarcoma de Kaposi [uniquement chez. les homosexuals], myco- 
bocterioses (tuberculeuses puis atypiques), pneumocysfose (pneumopathies 
dues d Pneumocystis ran'nlij, ate. (Fig. 3.1 4), 

2.1.3. Principe du diagnostic 

La recherche des anlicorps anti -VIH (Ac anti -VI HI] ast b meihode de dioix 
pour le diagnostic d r ume infection d VIH chez Padulte. La legislation fran^aise 
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Figure 3.14. Evolution des lymphoids CD4-. do k thrgt virnle VI H plautHliqiH ei ds la riponn 
mmunrtnirj m twin de I'iMertion VI H 


oblige I'utilisaNon de deux tests serologiques siraultanes pour le dipi stage des 
anticorps, Un de ess deux tests serdogiques doit recherciher 6 la fois des anti- 
corps centre le VIH-1 et centre le VlH-2. Si un de ces deux tests est posit if,, il 
foul obligatairwnent confirmer ce resultat par one autre melfiodologie de 
detection des anti corps : le Western Blot, Si le test de confirmation est positif, 
un second prilevemeni daititre proscrit afirs de confirmer 00 pramiar rasullat. 
{Fig. 3.15). 

La detection directs du virus on 1 de son ginome est reservle a ae$ cas parti- 
culiers telle la mise em evidence de transmission maternofeetab- Lo quantifier 
tion du inombre de perHcubs viirqies circubntes ou charge virale permet de 
suivre devolution de la maladie et l efficacihe des traltements ontif^oviraux, 
Elle pout ranseigner Lodontologiste sur V importance des risques de contami- 
nation 


2,2. Virus des hepatites 

De nombreux virus sent assoc ies d one symptomatalogie hepatiqoe, parmi eux 
Ies virus des hepatites A, B, C, ID at E. Nous ne traiterons dons ee pa rag raj □he 
que les virus nesponsables d'hepatites ebronsques et de ce fait presents dans 
le sang, 11 s'agit des virus des hepatites B, C at D, 

2*2.1 . Virus de I 'hepatite B 

Le virus de L hepatite B est un virus a ADN circulate, portiellement bicatenaire,, 
enwlcppe, pofymorpht, L infection par LHBV consti tue un problems de sante 
publique mondial. Le reservoir du virus semble strictemenl humata, En Aste et 
en Afrlque, i I exists une forte prevalence d^nfsetions chroniques [5 a 10 %) 
dans la population generate, la ebronidte s'etablissonl Faci lament lorsnue Id 
contamination survtent tris tat, En Occident,, b prevalence est plus foible, de 
t'ordre de 0,1 a 0,5 % awe deux prmeipoux modes de contamination ; la vote 
sexuelle et la voie sanguine, 
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2 . 2 , 1 , 1 . Cycle bfelogique aw niveau cellubire 

le virus pin^tre dons bs hepatoeytes par I'mtermedioire de recepteurs speci- 
fiques. L'ADN e&l liibare clans is ncyou. La transcription est nadeaire, efabo- 
rant des ARM messagers responsabbs de la symthese des profelnes virales el 
un ARIN pragaoomEque. 

Les prolemes cb capside se rassembleml autour de ce pregenome dans le cyto- 

f )b$me kmd is que I'ADN polymerase {P) recopie par iro inscription inverse 
r AftN en un brin d'ADN qui sera par la suite transforms an ADN bicalcnaiic. 
Lfensembfe (capsidfe + ADNJ sbnvebppe a la surface du reticulum endoplas- 
mique (Fig, 3.1 6 ), On note, dans ce cos de replication, une activity reverse 
transcriptase com me dans b cos des retrovirus mais sans integration du 
genome viral dam b genome cellubire, 

2.2. 1.2. Cycle biclog iqoa En vivo 

L' infection par I'HBV est responsible d' hepatites agues et d J hepatites chro- 
niques. Sa gravite as! essantiellemenl lies a I 'evolution possible de l J hepatite 
chrooEque vers la crrrhose et le carcinoma hepato-caliuiaiiire 
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Figure 3 . 16 . Cycle repliintif du virus He I'hepatitc G. 


(.'hepatite oEgue est symp+omatique dans 20 % des cas. Llncubatiar est lon- 
gue, en moyenne de 10 semdines a 6 mai$- On considers qua 5 a 10 % des 
sujels hfocns per f'HBV developpent une infection chrorique qui est le plus 
souvent asymptomdtique, associee Ou non 6 des transaminases elevees. Les 
risques d' infections fvlminantese*:i stent dans mains de 1 % des cos (Fig. 3 1 7), 

2.2.1 .3. Principe du diagnostic 

le diagnostic virologique specifique a-ssacEe Id mise en evidence de compo- 
st] nts du virus [antigene op genome) et b recherche d'anticorps seriques. Ces 
rfldrqveurs specif Eques de Tinfection o PHBV (anti genes ou anticorps) sont 
recherches dans le serum (Fig. 3.1 BA et 3. 1 SB). 

En general, I'antigene HBs apparent 2 a 6 Jermaines avant le debut des symp- 
tomes cliniques, et 2 a 12 semotnes apres la contamination virale. le dia- 
gnostic est Fonde sur F utilisation de deu* morqueurj : I'anllgene HBs et les IgM 
anti-HBe. 

Le virus de I' hepatite B se replique adivement pendant la phase aique de I' he- 
patite. lo phase aigue est assoc i&e a b detection dons le serum des patients 
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Figure 3J 7 . DrFfirentei situations pnlhekgiqe« du tours Ce IlnlKtiwi per le virus de I h^pnflrle B. 
L'inkiion par IHBV «st rnponuble tffepfite aqua el d bepirtiies chroniques. L'iiepaiiie orguit bit 
jijimptcmpiiqw dorr 2Q % fa cm. 5 a 10 % d« mi jets falwiM pr I' HP devdopfKnr m infefHem 
rhroniq ue. L« roquet d'jnfcrliam lulmin antes existent [fans Tin: ns de 1 : : des cos. 
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de marqueurs de replication |ADN viral, Ag HBe}. la reponse immune debu- 
tera pen l r apporilian des IgM anti-HBc el des IgG anti-H&c qui son I delecfes 
des fe debut de la maladie clinlque. La guerisom surviendra lorsque 'Cs 
marqueurs de replication awront disporu et que b reponse immune complete 
sera etablie fenticarps anti-HBs, artti-HBa, IgG anli-HBc) t 
Lhepohte chronEque est eoracMrisie par un lav* ifeve des transaminases 
sertques associe a la persi stance de Lanfigene HBs, de I'antigene HBe et de 
HADN viral. La presence des marqueurs dnHg&nes HBe ou ADN v'ral son! les 
temoins d'une replication virafe active at d J un risque plus important de conta- 
mination. Le diagnostic non specjfique, uiiie au suivi des infections chroniques, 
comprend gineralemeint lo realisation de tests h^potiques et £ventud lement 
une panction biopsie hepafique. 

2.2.2. Virus de 1'hepatite D 

Le virus de l‘ hepatite D (HD VI est un petit virus safelhie du virus de I' hepah’e B 
(HBVb La nud^ocapside virale est constitute d r un ARN circuloire simple brin 
et da diaux prate ines da 24 et 27 kDa poriant I'anligenicite Delta {Ag HD} Line 
infection d virus Delta, ne pevf lire envisages qu'en cas & infection simullonee 
ou au preabble par le virus de I 'hepatite B. 

L' expression clinique f hepatite aigui ou hepatite chramique, est variable mais 
hobatuelbment plus severe que tars des avfres hepatites vi rales. Le diagnostic 
repose sur la mise en evidence dans le serum des marqueurs de So mullipEica- 
Han virale (Ag HD, ARN viral) et des anticorps anti -Delta flgM et IgG anti HD}. 
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figure 3.18. i Evoluhnn des mnrqueurs an (Dim dune hepatite 0 Digue. En general, I’nnligEne tils 
nppnrnif 1 a 6 semninus nvnnl le debut i!ct symptames rliniques et 1 a 12 semmnes njires Id rontammniion 
virok Le diagnwlic «i Mi sur I'uiilisarian de den; marque urs : I'antvgena His, et Ibs IgM ml^HBc. Is 
virus h I'hcpfllile B se replique ncrivemenJ [jcmfnnr la pfinse Digue de I hcpnlile. La phase aigue esr 
ns5oriee n h delerlitm. dons le strum des palienls. de nwpeurs de replicaficn (ADN vr u'. Ag lie]. La 
reforest immune rfebulero pat I'appaittiw dts l|i wHi H8c el des lg& cinii-HBc pi mi deletes te It 
debul de b mabdie ilinique Lo pirmn surviendm twsqp Its marque urs de Martian nuranr rlispn re 
et que la reporce inmiivie empite se uni elitti (anticorps, wti-HBs, mvti-MBa, tyG nmi-HBr). 
I* fvolution des marqi&surs au sawn fur® bipfte B dutmip®, L'ypafrt® dwwipe ist wrrtryt par yin 
taunt sieve des trnnsnminnsDS snipes nssfldnes d In pnnistanre de I'aEigenn His. 
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2.2,3, Virus de 1 11 hepatite C 

Le virus de I' hepatite C (HCV) est responsabb d'hepatite&aigues et chroniques 
suscepisblhs d'csboulir a une cirrhose ou 6 un cqreinonrw hepafoedyaine. 
L f infection par Ift HCV pOSe un prabbtne de sent© pubSique majeur et sa prin- 
cipals voie de transmission est la voie parerterale. L'HCV esl ur petit virus de 
55 a 65 nanometres de diametre ll est classe dans b famille des Flmiviridae 
genre pod virus, composes de 6 genotypes. respon&abSes d' hepatites 
humatnes, C#st vn virus envebppe donl la capside esl ieosoedriqge. 

L’HCV est uhiquitains, l@ nombre de porlaurs. chronques est de I'ordre de 
170 mi III ions avec une prevalence moyenne mondiale de 3 %. 

Actudiement, dans bs pap 6 niveau soda-6conomique elevi, la contomi na- 
tion par transfusion sanguine est Ires Foible ef le risque residue! de transmis- 
sion esl esfimee acfudbmenf a 1 ,36/miliion de dons, Molgre les metres de 
reduction de risque, b mode de transmission principal de mCV f usage da 
drogue par voie intraveineuse, la prevalence cties les tarioamcines peul 
deposser 75 %. Lorigine de la transmission virale rest© snconnue dans 20 % 
des cos et l J on evoque la possibility de transmission nosoeamiab, par le 
tatouoge, le piercing, I acupuncture ^ b& so ins dentaires ou cfi verses manoeu- 
vres 6 r occasion de gastes em contact avec b sang. 

2.2.3. 1 . Cycle bblogique au niveau cdlublre 

ll est tre$, mal canny cor il ft'exi$ie pas de systems cellulose de replication de 
ce virus. On suppose que ee virus se replique comme les aufras membres da 
la Famille des Hovfwrrdbe. 

2. 2. 3.2, Cycle bsolagiique in viva 

lo porte d'entr6e du HCV (Fig, 3.1 9f est solvent la vote sanguine, I’hspafotyte 
est la cible majeure du virus. Le virus a ete retrouve aussi dans las cellules mono* 
nudeees du sang peripherique ainsl que da ns des cellules hematopoi'etiques . 
lo prevalence cb rHCV dans la papula Non Frcuvcabe est de 1,2 %, liee a une 
transmission par voie parenteraie. La phase aigue de I ''hepatite C esl asymp- 
tomatique dans environ 90 % des cos, Seulemeni 15 □ 20 % des mafades 
ayant une hepatite aigue evoluent favorobiement et spontanennent vers lo gue- 
rison. La vir^mie se n^gafev©, la serabgie HCV reste positive et le Foie hi stole - 
giquement normal. L’ evolution vers une Hepatite fulminante est excaptionnelle 
en I' absence d'hepartopaihie et de co- infection virale, 

Dans 65 a 30 % des cas l r titepafite eveiue vers la chronicite. La majorite des 
hepatites chron ques evoluent tres bntement, sur 20 a 40 ans. les facteurs 
favorisqnl Revolution van b fibrose soni 1'oqe ou moment de l J in lection 
[> 40 ans], le sexe masculin,. la consommatior ci atcool et une co-infection par 
b virus de RltepOfite B Ou par le VI H. line prise- en charge precoce est nszessaire 
pour ©voter Revolution vers lo clrrhose et b carcinoma hipatocdblaire 


2.2.3. 3 Principe du diagnostic 

Le diagnostic vindbgique specif ique met en evidence las camposonts du virus 
(ontig^ae et g^tvamel ef les onHcorps (Fig, 3.20Ae* 3.20Bf specifiques seriques. 
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C until mi nation 

.1... 

Ciivrimn -» HepuSitXK iiijucx --- - - Hfepuliti? ItibftiriUilc 

20 j| j;s % t.90 dc former ,i,> i;:|^.i::.il. l |ul- ■ cVkC-pLiofindle 

£.S 4 BQ^ 

Sim^ hNitmv f Infection \ iritic* 

Wilt ill ijj u|Ut^ pen-i slants 

Gmirinuji miuh ( , * 

■ Hemmne csinnnique 

uiintmenl 

warn* J is ii 20 't 

CintioK: 

J 4 V 

C-iinucT 

Figure 3,1 9. DjfFErentes shualjnns. pnlhoIngiquEs am min de PiniecNnii par le virus I 'hepolile C. Environ 
1 5 o W* d« roofedc ayaui uni hfipmiii aigui dwtuwi fcvurtfemiM <i jpantmircefii van 1# 
guerison. t J woliftwn vers m fwptfte fulminant! esi BMptMirult. Bum 65 a 00 1 des cos I'topdile 
evolue van Is rhroniciie. La rndjoiiri des hlpfe chronlques peuvenl svdisir ires leni&menr. sur 20 o 
4® aim, vefs b tir rhoSE el le MKinmie hepolocell ulaiie. 


La determination de lo charge viral® renseigrte sur la cpwlife de virus dreubnt 
et est uo element utile a la mise eo roule el au suivi du baitement, Le sum de 
I' hepatite chronique nacaisite b rwlispibn de bilpn* hepaitque* successes 
et em cas d'anonwilie d'bne biopsie hepatique (PBH]„ Cette dermere permet 
d'evaluer I’ importance des lesions. 


3. Conduits a tenir devant une suspicion defection viral# 

L indication et I' interpr^laHon des examens virdogiqum on odontologi© pre- 
sea tent deux niveaux d interit. Pour le specialists des maladies de la muqueuse 
buccale, les exomens biobgrques viennertt confimter ou infirmer un diagnostic 
clmique. Pour le praticien generafiste ou le ebrorgien buccal,. Papport de la 
biologic permet de connaitre to chronicite d'urse moladie vErale et ses conse- 
quences sur la conduits a tenir gvant touts therapeutique. 


3 . 1 . Anamnese de la pathologic rentontree 

La con nai usance d® I'histoire d# lo maladie du patient peut s® fa ire sous la 
forme d'un interrogate ire medical qui doit etre co-nstruit comme un verita- 
ble dialogue permettont d'etoblir une relation de confiance entre le pdtient 
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Mui:-, r J ui HIT-.. 

Figure 3.20. A. Evolution des iwHuieurj on tours d'une hepotiio C digue. i, Ivolgiioro fo fflergwwrs 
m fO'jr-j k I'heptuiie C chronlque. 


el le proficien. U sernble preferable on questionnaire impersonnell que le 
patient remplit en sails d'aftanta, Cal achange doit permettre d J obtemr les 
dbonees neeessaires a I'octomplissemenS des acfes, Le patient livre habitu- 
des da vie, ses antecedents, medico-eh i rurg icaux, ses pathologies an eours 
et les therapeutiques qui en decay lent. Nous pouvons apprendre qu r il 
opponent avx gravpei des palytransfeses, des h^modio lyses, des taxi co- 
ma nes ? etc. Devon t une lesion buccale, I'intairogalaira perme-t de preeiser 
les drconstonces d'apporition, lo friquence, lo durie de la lesion et les 
auto- medications ytilisees. Devant une infection virde chronique, si da, 
hepatites &, 0 oii C, l anamoese de I a maladie permet d'envi soger des 
investigations bblogiques pour evduer a pertinence des gestes, des pres- 
criptions et du risque de contaminations croisees. Cependanl, I'applicatson 
des regies d 11 hygiene et dfasepsie s' impose,, quel que so it le slatol serolo- 
giqve du patient. En accord: cvtc tt dernier, il e*l de lo competence du chi- 
rurgiervdenli&te de rechercher les diflertnles serologies vi rales. Devant un 
rtsultat posit if, il lout prendre contact soil ov« It medecin troitont, so it avee 
le service de gostroenteralogie le plus proche. 
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3*2* Devnnt des lesions buccales specif iqucs 

Linlerit de la biologie est de comobcrer un diagnostic clirique d ure dia- 
gnostic vkoiogique. Cette situation est retrouvee devan! une eruption 
v6skdeu$e dele cavity buccole evoquanl une pri mo -infection ou une recur- 
rence herpetique. L'ccbntdogiste peut t&iliser vn prill 1 vement au niveau de 
ces vesicules pour redherdw la mise an evidence du virus de I 'herpes sim- 
plex, Etablk un diagnostic de prime -infection a herpis simplex dans un 
cabinet dentaire est exceptionnd inais erwisageable. L' aspect clirique seul 
est porfois insuffisont et il est tout d fait apportun de pratiquer un p re live - 
ment pour mettre ©n evidence He virus respaosable Cependant, seulb la saro- 
logie permet d'aff Inner le diagnostic de primo^nfection avec !a recherche 
des IgM et dbs tgG sur deux serums sequentiels separis de 1 5 jours, L@s 
recurrences herpetiques $ont porfoitement idsntifiobles lorsqu'dles saol 
situees sur b fonctian cuta neo -muq u eu se des fevres. Les reinfections endo- 
genes symptomatiques intro-buceales sortfr etkiiquemenl plus dedicates Q 
identifier. 

La mise en evidence du virus herpes simplex dons b covife buccole nc se jus« 
tifia qua pour confirmer une primo- infection herp&ique it pour identifier des 
recurrences tr-ls repetitive, iovolidonteSj atoiques et neeessilartt porfois une 
prise en charge par un traitement preventif antiviral . La detection du virus $e 
fail sur culture cellufaire et demand© en rigJe gen-erafe un 6 deux fours pour 
voir apparaftre urt effet cytopathiqua. L' identification du serotype est bite par 
immunofluorescence. Cette technique pent etre utilise© pour identifier directs* 
meat le virus sans passer par la culture cellulate, cependant les contra intes sur 
la qualM du prelevement et la rapidlte du transport inferfeure d 2 heures, 
implique g£n£rdeffl@nt un ptefevemerit eflfecM ag laboratoire. 

3.2.1. Technique de prelevement 

Le diagnostic virologique d'unfi infection herpetique depend considirablement 
de la quote du p-rtevament et des conditions de son transport. 

Le materiel necessaire est con stilus d'ecouvflbns strifes et d J un milieu do 
transport ipacibqu© a se procurer aupres du laboratoire qui realise b 
culture. 

Devon! un herpes cytan^a-muqueux, il est important de prelever en priority te 
elements les plus jeunes. le liquids des vfesicufes riche en virus doit -etre aspire. 
Les ulcerations son! oetto)fees des debris necnotiques sans utilisation d'cmli- 
septique et les cellules du plandher et de lo p4riphirie de b lesion son! prele 
vees par ecouvfllonnage ferme, voire douloureux, an evitant de fair© soignee 
Au Slade de croute il est irop lard pour n&aliser un isolement viral. Le preleve* 
ment doit etre achemine au laboratoire dans des debts les plus rapides ne 
devan! pas depasser un jour pour une conservation d +4 C En aucun cas il 
me foul utiliser le compartiiment a g boons des refriglralteurs, les virus herpes 
simplex survivent mol 6 -8 ou “10 X, Comma pour tout prelevement biob- 
gique, une fiiche d'occompognement mentionne d'une part I’rdente, l'dge et 
le sexe, d'autre part une description de b lesion : son singe, son etendue, la 
Frequence des recidives. Lbssociation de signes giniraux el l , 'oppartenanes a 
un group© a risque doit etre mention ni. 
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L'^nwibiologiquei prescrire est : recherche du virus herpes simplex 
accompagnee a'une description de la lesion. 


3.2,2, Risque de contamination 

La realisation (Tun prifcvement devout une infection hgrpilique eii un getfe 
occasion net pour I'odontologiste. En revanche, la rencontre avec le virus de 
l H herp£i simplex est ex!r§memeni 'requente. En effet 40 d 70 % des adultes 
son! serapositifs a lage de 40 ans. Parmi cette population r on estime que la 
prevalence d® reinfections tndoglnes $$l fife 40 % et qwe I 'excretion virafe 
saliva' re sporadique et osymptomolique peut etre mise en evidence chez 2 a 
7 "■ des patients. Lo presence dj virus herpes simplex dans la salive impose 
ay pnalieien @1 4 sewn assistant®- d r utili»r les barrieres essen^eSles reprasentees 
par le port de vitememh de travail, de masque, de gants el de lunettes Le 
a nuoge dentaire » fermi par I'uhlisotion des different^ sprays vehicufe les 
porticules virafes avec un fisque de contamination pour lequipe soignenfe. Le 
panaris herpetique. el plus grove lo kerotite harpetiqy®, ont ala deer its comme 
une consequence d'une contamination croisee en odbritologie. 


3.3. Devon! une Miction virule chronique 

Les patients attaints d'une hepatite chronique ou du si do subissent reguliere’ 
ment des investigations biotagiques permettant de connaltre ('evolution da lew 
molodie. Ces exomens guiderom I'odontalogiste en regard du risque de 
contamination et de b conduit© a tenir pour realisar fes soins et 9©$ prescriptions. 

3.3.1. VI H 

Les difFerents stades de hnfection actvel lement definis sent resumes dans le 
Tableau 3.3. 


faUeav 3.3 

Clouiftcatnn tits differenii stabs de I'mJeflion VIH pur Its duties si les adolescents lewm coenprt© du nwibre 
de JyMqrfiMyfars I CM 


r( T'.'-o'., p " • '--1 . 

^500/mm 3 

> 2(X) et < 500/mm 3 

< 200/mm 3 

A : asymptoraotique, prima- 
(mfieclion, i^mpboaBnapatfiie 

A 1 

A'2 

A3 

E ; syropfomatique . sans 
criteres A QU C 

El 

B2 

B3 

C ; sida 

Cl 

C2 

€3 


j«-v. 
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3. 3. 1.1. Patient seroposilif VjH csymptomotiqve non Iroite 

Lors de I'whange sur Teioi general du molode, le mode de contamination est 
inleressont d connoftre. En effet, le patient contamine par accident transfu- 
sion nd iVa pas le mime profit psydio!agique P le mime mode de vie que le 
patient seroposilif taxioomane, 

Les examens bidogiques d connaTtre sort : 

- !a numeration plaquettaira car des thrombopenies spomdiques peuvent 
cpparattre de tacon inopinee. Le nombre raisonnable de pbquettes pour 
enlreprondre une dhinurgie buccole est d'anviron 50 000 d condition qu J une 
bonne hemosiose locale terming le geste, En dessous de ee chiffre, to prise en 
charge du patient sst hospitaliere ; 

- dans le cas d'un patient appurtenant d un groups a risque, comrne par 
example le toxicomeme, il favdro sbnquerirdes outres serologies vi roles hepa- 
tites B et C, Chez le foxbomone, les protocol es d'onesthesie locale et les pres- 
criptions sent adoptees. 

3-3,1 ,2, Patient ayont le side 

Les modificotfons biobgiques ou cours de T infection VI H sent en relation avec 
di Fferents para metres. On peut citer : P evolution mime de la maladie et les dif- 
ferenies iherapeutiques mises en osuvre pour b combaltre. Ces mobdes bine- 
firient d'antiviraux, d'anliprcteases souvent a s socies d des ontibiotiques,. des 
anti Fong iques voire des antipara sitaines. Tous ees medicaments prisentent 
des interactions medicamenteuses,. des effets secondaires et peuvent entrainer 
des modifications biologiques du type anemic,, neufropenie, thrombopeniej 
leuooneiftrapenie r at agranulocytose pour ne citer que les principal as. 

La connaissance des dirfierents porametres biologiques va guider la conduite 
a tentr de ! r odontoloaiste pour mdtriser le risque infectieux, le risque hemor- 
raaiqueet mieux evaluer le risque potentiel de contamination devant un even’ 
fuel accident par exposition an sang [AES]. 

3. 3, 1.3. Risque infectieux 

lout commence par le respect des regies 6 * hygiene donl ^application doit etre 
rigoureuse devant des patients immunod^primis. Les infections nosocomiales 
et postaperataires chez le mqlades au stade sida ant etss demontrees.. Auanl 
d'entreprendre un sain ehirvraical pnesentemt un risque infectieux,. I'odonfab- 
giste evabe Irais parometres biologiques : 

- la mesure de la charge virale determine le nombre de copies d'ARN viral 
pbsmatique. Cette valear quantitative est le reflet de revolution, clinique de la 
ma ladie. Le nombre de copies d r ARN virol pbsmotique pent etre indelectabb 
el verier jusqu J d plusieurs millions de copies ; 

- la numeration des lymphocytes CD4 est indispensable d connaitre, e'lie 
conditionne avec le bifan d'hemostose b conduite a tenir (Tableau 3,4), Le 
nombre de CD4 reflete Petat immunitaire du patient. Au-de&sus de 500 
CD4/mm 3 , le risque infectieux post-operotoire est sembbble d oelui de la 
population generate s'jl n'y a pas de neutropenic assoc iee. Enlre 500 et 200 
CD4/mm 3 , Te risque infeclieux est d prendre en compte et depend du nombre 
des pdynucleaires neufrophiles ( PMNf . En dessous de 200 CD4/mm\, le 
risque infeclieux est consicbre comma majsur ; 
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Tableau 3 J 

Fomiule leucocylmre normale 

fiements figures 

Folynuclea res neutrophils 

Valeur absolue 

1 500 a 7000/mm 3 

Poureenfage 

45 a 70 % 

Pdynucteeires eosinophils* 

50 a 300/mrri 1 

O df 

J 

falynycleairei basapkiles 

1 0 o SO/mnv 1 

1 % 

Monocyte? 

10 i 700/nrTv 1 

2 a 7 % 

lymphocytes 

1 500 6 40QO/W 

20 a 40 % 

Npmbre de CD4 

> 5(X)/ mrr|] 
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- Ie$ pglynycteoirts ntytrophiibs {PNNj twq lyersl ovk le ngmbre dt CD 4 le 
risque infectieux. Dons le cas d'une neulropenie severe, inferieore a 500 
PNN/fnrrd, ce risque est majeur, Ces precisions permettent d'adopfer une the- 
rapeutique anti-infecHeuse. 

3 . 3 . 1 . 4 . Risque hemorraglque : 

l ? exploration des different? parametres de I'hemostase est Jraitee dans fe chrr 
pilre eonrespondant. 

le risque hemorragique s'evalue suivant deux criteres, I'un lie a la maladie, 
I'autre Sse aux therapeutiques mises an oeuvre. Da plus, un malade attaint du 
stdo peul Sire co- infects par un virus des hepatites B ou C Cette situation est 
a prendre en cample dans I# Man di i'himastase at de Eq numeration pbr 
qweltaire demand© par I'odontoEogiste avant de realiser tout ocle chirungicol.. 
L' evaluation du risque infectieux et blmcrragique peut amener a I'abstention 
de tout geste thirapeutique devant un patient ou praoostic vital compromis. 
Dans ces di verses situations ill est important de prescrire des examens com- 
plementaires suivant le stade de la maladie. Ces examens sont resumes 
dans fe Tableau 3 . 5 . 

3 . 3 . 1 . 5 . Evaluation du risque de contamination 

devant un everttuel accident par exposition au sang (AE3| 

L' evaluation de ce risque est resum&e pour les trois virus [VtH f VHB, VHCf dons 
le Tableau 3 . 6 . Un accident a risque de contamination pour le VIH est une 
piqure pralonde avec une aiguille creuse contenant du sang et ayant servi a 
faire un prel^vementveineux ou orterieE 6 un mefode aiteint de siaa. Dans ce 
context's^ la notion de charge virafe qui represents le nambne de copies d 'ARN 
plasmahque du virus est 5 prendre en compte, effe quail die en quelque sarte 
I' importance de Tinoculum. Le taux de transmission apres accident percutane 
est estime 6 0,32 % et celui des expositions cutareo-muqueuses a 0,04 %. En 
regie generole, J"odontobgiste n'effectue pas de ponction arlarielle ou vei* 
nausa mais yne injection de prcduits anestresiqves avec yne aiguille tres fine 
(30 gauges}. Le risque de contamination apres un AES dans Texercice odcm- 
tolagique est extrememenlr Foible. A ce jour, en France, aucune contamination] 
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Tableau 3,5 

Ex nm cnt biologies [ornplemenlnirK on Fonction du nombres d« lympluryles T CP4 
Numeration das lymphocytes T CD4 Examens biologiques cramplilmsriteijres 
- 500/mm 3 NFS pouf corttr8ler si SI exisle une neutnopense 

Numeration plaquetfainB 
Bilan d r hemastase 

200/mro 3 < CD4 < 500/mm J NFS pour evaluer la neulropeme : 

< p 1 500/m m 3 
Numeration ptaquettalre 
Bilan d'benwstase 

Charge virgfe [qyi esF an correlation awec 
I l’vdI jfion cliniquo dc Id m triadic j 

m 200/mm 3 NFS pour Avaiuur lo neulropinie : 

< 6 500/mm 3 
Numeration pbqyeftaire 
Bilan d'hemostase 

Charge viirate [qui e&F en correlation avec 
revolution climque de la maladie) 


tableau 3,4 

b □! ggrion des risque npres atridenr d' expratioii mi swig 


Virus 

ViNB 





* Ag HBs+ Ag HB&- Non auanlifift metis Non quonlifie- mais 

2 d I 0 % pngbobfemeaF eieve par transmission 

* Ag HB&+ Ag Habet rapport oux VHC el VIH decymentee 

30 a 40fib 


VHC 

Patient source 
viremique : 3 % 

Non quantififii 

Non documente 

Mais plausible 

Nan quantify 

Un cas npn pngbs- 
sionnel documents 

VIH 

0,32 % 

0,04% 

Non quonfife 




Deyx. cas non prafes- 




sionnels documenlis 


iVest parbitement documenfie pour le virus VJH coneernqqf I'iquipe odanlo- 
logique. 

L* AES par le VIH renhe dam le cadre dbn- accident du Ira vail 6 declaration 
dWigaloire. Ursa contamination prauvk di Hare d'une contamination presu* 
mee par les elements de preuve recueillls. Ces elements sont dbne part la 
serologic du patient source et d'ouire part b serologie du bless® aw moment 
do Ibcddent et b qudlquts semqiroes d® ce dernier. Si dans Pintervalle une 
seroconvertion est etobiie chez Pacci dfenle, alors que le patient source etait 
seropasltif, on pewt porler defection proyv<§e, Dans le cos contra i re , I m 
s'agit que d'wn® mfecfen presume®. Cependant, apros enquite, le doute 
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devrait benefider au so-igocmt blesse en dassant tout de meme son dossier en 
Occident du iravqil. 

Les regies d’ hygiene doivent sire observers avec une grande rigueur tantdans 
le iroitement du materiel el ties surfaces, mois egal-erneer par la mise en place 
des barrieres ; vitements, gants, masque, lunettes el chomp operaloire. 


Examens biologlques d connailre ou a prescrire 

Avqnt de realiser up soln : numeration formule sanguine, numeration 
des plaquettes et bilan de coagulation, nombre de CD4 et vabur de 
la charge virale qui est en correlation avec I 'evolution dinique de fa 
maladie. 

Avant d'enlreprendre tout geste therapeutique, I'odontologisfe doit 
prendre contact avec le medecin traitant ou le service de maladies 
infectieuses qui suit le patient. 

Devant un AES t 

- chez le patient source ; seralogie VIH (VHC VHBL nambre de CD4 
au moment de ['accident et valeur de la charge virale qui est en corre- 
lation avec revolution clinique de la maladie ; 

- chez le soigngnf t seralagie VIH (VHC, VH& si besom) entre b jour de 
I 'accident et le huiti^me jour apr&s cet AES. En fanclion des circons’ 
lances de \' accident, mise en route dans les 4 heures qui suivent d'un 
traitement preventif anti-retroviral, Serologte a un mais, trois moEs et au 
dnquieme mois opres I 'arret du trdffifnent preventif soil 6 mats apres 
['accident, 


3*3.2, Hepatite B 

Cemnne pour le sido, nous devans prendre connoissance de certains parame- 
tres biolog iques pour realiser nos odes de thirurgie dons de bonnes condi- 
tions de securile. Do ns le cod re de I' hepatite B, nous devans evoluer le risque 
hemorrogique et le risque pofentiel de contamination devant un eventual acci- 
dent por exposition ou song (AES|. Cinq groupes de patients peuvent se nen- 
conlrer dons notre consultation : 

“ patienls ayant des antecedents d'hepaiile B et toiabment gueris ; 

- patients vaccines centre le virus de I'hepatite B pouvont opportenir a urt 
gro-upe a risque ; 

- patients non vaodnis centre le virus de I hepatite B pouvant appartentr a un 
groupe a risque ; 

- potienls presentant une hepatite oigue r 

- patients porteurs chroniques de ce virus. En France, ce cinquieme groups est 
evolue d 150 000 person nes. 
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Dans les deux premiers cos de figure, cos precisians etant obtenues duront 
I'entrelien medical, les sains a entreprendre oe demandent aucune prepara- 
tion portico Itete, 

Devant tine hepatite aigue au dinoniqoe, nous deyorw fair© appel 6 des exo- 
mens de biochi mi© que nous rehnouvons dans I® chapitre « Apport d© la bio- 
chimie dans fa prise en charge odontobgique du patient ». Le dosage des 
aminotransferases nous rerseigne sur les fonctions h^patiques. La necrose cel- 
lubire du foie afters ses copacites ds syntftese proteique et par vote ds conse- 
quence perfurbe fa coagulation. Nous nous refererans au chapitre « Risques 
Kemarragiques et gestes odontobgiques » pour adopter la conduits a fenir 
devant cette situation. 

if est bon de rappeler que les cqpacEtes du metabolism# bepatiqu# itamt per- 
turbses, il faut ©viler les medicaments ttepato-laxiques el adapter nos pres- 
criptions, 

Les morqueurs seriques qui Iraduisent une hepatite aigue oil chronique soot 
rappdes dans les Figs. 3, 1 8A et 3. 1 Si, 

L'evaluation du risque potential de contamination devant un accident par 
exposition au sang (AES) repose sur I" appreciation de la repl i cat ion viraie 
bepatique, Deux marqueurs peuvenl etre recherches chez le patient source, 
I'AgH&s et I'AgHb#. Pour les patients parley rs de Itadiaene HBs mais n'aynnt 
pas d'cmtig^ne Hbe, le risque vorie de 2 6 1 0 %. Dons Te cos av tes deux anti- 
genes sont presents, le risque vorie entre 30 «t 40 %■ On peut ©galemenl 
rechercber fa quantification de I' ADM viral dans le serum par hybridation 
molicubire (seuil de detection 10 s copies d'ADN/mE) ov par PCR (sevil 6 
4 JO 2 copies d f ADM/ml| qui esl le reflet de b replication viraie hepafique. 
Entr# ym accident apres un# exposition p#reutaft6e, un contact muqueux ou 
une morsu re j f evaluation du risque varie, (Tableau 3,6]. 

Aujaurd'hui, I# risque d' hepatite professionnelle a consideroblement d imbue 
depuis l inlroduction du vaccin de ["hepatite B obfigatoire pour I'ensembte du 
personnel soignanl en 1991, Ainsi, le risque de contamination du virus de 
r hepatite B est mineur ches fe chirurgien-dontiste etson personnel Les vaccina 
de deuxieme generation produils par genie genetique onl une immunite pro- 
tedrice de 95 & 98 % ch#« Ies sejets immunocompetents, Ces demteres 
annees, en France,, ce vaccin esl mis en cause dans la survenue de sclerose en 
plaques. Aujourd'hui, b commuridute medicate est unomime 6 reconnoitre 
qu d n'txiste aucun fan dement sdentifique a cette controversy. Celt® pole- 
mique a dortne yn coup dbrret a la campagrta de vaccination ©atoms® efraz 
les jeunes et cette situation extrimement regrettable ne sera pas sans consi- 
qucncc dans bs armies a veniir, I' hepatite viraie B slant une maladie trans- 
missible par le sang, !a salive et le sexe. Le risque de contamination craisee 
de patient a patient #st done tauioute d'achiofiti et rmplique, bten $Qr, de pren- 
dre toutes les mesures universelles d'hygiene. 
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3.3.3, Hepatite D 

Camme il a ete di! precedemment, le virus de ["hepatite D necessite fa presence 
du vires de I'hepetite B. Cette diperbanc# perm#t 6 3a vaccinalioin contre 
I' hepatite B de pnoteger contre I' hepatite D, 
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Examens bidcgiquei a fonnaitre ou a prescrire 

* Avant de regliser un soin 

Hepatite aigul : dosage des aminotransferases {ALAI), recherche de 
Tantigene HBs (AgHBs) et de I'anlioorps anti-HBc (Ac anti-HBc), nume- 
ration formyls sanguine et bilan de coagulation {TP). 

Hepatite chronique [persistence de I' 1 antigene HBs plus de 6 mois] : 
dosage des aminotransferases (ALAT), recherche de I'antigene HBs, 
(AgHBs),. de Tanticorps anti-HBc [Ac anti-HBc) et Tantigene HBe 
(AaHBe) qui Sraduit la replication virale, numeration formula sanguine 
et bilan de coagulation (TP), 

Avant d'entreprendre taut geste therapeutique, I'odantologiste doit 
prendre contact avec le medecin traitant Ou le service de gastro-ente- 
rotogie qui suit le patient, 

* Devon! un AES 

Chez le patient source : dosage des aminotransferases (ALAT), recher- 
che de I' AgHB5 r (de LAgHBe et si possible quantification de I'ADN viral 
dans le serum) au moment de I 'accident. 

Chez le soignant : recherche des I'Ac anti -HBs [pour savoir si la vacci- 
nation a permis un taux = 10 Ul/I) de l r AgHBs r dosage des amino- 
transferases (ALAT), enfre le jour de I 'accident et le huitieme jour a pres 
cet AES. Serologie a frois nnois et six mots pour rechercher !es mar- 
queurs du VHB si besoin 


3*3,4* Hepatite C 

Comma il a deja ate indique, Ee passage d la chronicite est ires important chez 
rhepat ite C. L'interrogotoire medical penmet de cannailre le niveau d' evolution 
de fa maladie el precise l T etal general du patient. Avant d'enlreprendre das 
soins, comme pour P hepatite B, le praticien doitfaire appel u des examens bio- 
chimiques pour connaftne les fooctions hepatiques (cha pitre Apport de la 
h loch imie dans la prise en charge odonrologique du patient »}- En fonetion des 
resultats, il devra explorer les facteurs de coagulation (chapitre « Risques 
hemorragiques et gestes odantclogiques v] et adapter les prescriptions. 

Dans son exercioe quotidian, I'odantologiste esf attentlf d lo presence de lesion 
buccale, en regard d'un lichen plan parfailemenl identifie [vair le chapitre 
* Examen anatomopalhologique et medecine buocale »). On peut proposer 
au patient une serologie VHC. Bien que tres variable suivont I'origine geo- 
graph ique, une relation entre I' infection par le VHC et la presence d'un lichen 
plan a ete evoquee. 

De meme r un patient traits pour son hepatite C sous Iraitement antiviral 
demande une surveillance accrue de son lichen plan, 
jl exists une autre relation entre le VHC el une symptamatologie bucoale, £n 
effet, 70 % des patients infectes par le VHC presenlent une atteinte des glandes 
saliva ires et on esiime la prevalence du VHC au cours d'un syndrome sec entre 


Infection^ vifigles etchinjrgie bucco-dentia ire 


14 et 20 La presence d'une secheresse buccale conditionne la prise en 
change odontologique pour b reolisoiibn de sobs coriser vateurs et prolhe- 
tiques ainsi que pour fo motivation d'une bonne hygiene buccale. 

La contamination du VHC est parenterali, Do ns noire discipline, ceHe derniere 
ne peui eire qu'indirecte par I'inlermedioire de surface au d'instruments 
contamines. Certains travaux demontrent que la prevalence des chirurgiens- 
dentistes VHC+ est plus important que la population generals, ces r^sullots 
etcnt eependont conlredlts par d'autres publications. D r une focon genera le, fa 
transmission chez le personnel soignant lors d'accident deposition au sang 
est dten viren 3 % {Tableau 3.6]. Cam me pour le V1H on le YHB, le risque de 
contamination depend des circonstances de I’occident, et de devolution de Id 
mabdte chez le pattern source. Lqrsqu'un accident par exposition au sang se 
produit, le parametre a connaTtre chez le patient source,, outre la serologie,, 
est b presence d'ARN viral dons le sang, Chez b personne victims de I'occi- 
dent, il foul realiser rapidement une serologic el svaluer le taux des transami- 
nases. En odontologie, le virus de I’hepatite C est achiellement I'agent 
infeclieux le plus difficile 6 eontrfiler en rogord des infections nasocomiales, II 
existe Irois raisons majeures a cette canstatation. La premiere estqu'il n'existe 
pas de vaccination. La deuxieme concerns les donnees de prevalence actuel le 
qui permettent dtestimer 6 600 000 le ncmbre de personn.es seroposi fives 
restaant en France dont seu lenient 50 % connaissent I cur statul seralogique. 
La traisieme est en relation avec les 20 % d'fiepatite C sporadiques dont le 
mode de conlomi nation demeure mol con mu, Cette derniere raison permet 
d' accuser les soins dentaires com me une des sources potentielles de contami- 
nation. A ce [our, b transmission du VHC n'a jamais ete documentee lors de 
prise en charge odantabgique, Cependont, dons b chains de predesinfectian 
et de sterilisation que nous ulilisons, les instruments dynamiques, turbines, 
contre angles, pieces a main nepresentent les mail Ions foibles. Depuis long- 
temps, de nombreux trovaux ant demantre b contamination interne de ces 
instruments. Il est done iimperatif d r utiliser des appareils capables de prede- 
smtacter, de nettoyer, etde steriliser oorroctement oos instruments dynamiques. 
Actuellement sur le marche, la sterilisation par I' autoclave possedant un cycle 
de sterilisation B permet de steriliser en toute s6curite des instruments creux. 
Ld ou il existe une faille, e'est dans fe traitement interne des instruments 
dynomlqueSr b predesintection et le nettayage, les appareils qui sont propo- 
ses sur le marche ne remplissant pas parfaitement cette tache. 


Examens biologiques a connaTtre ou d prescrire 

• Avcmf de rialiser un soin 

Dosage des aminotransferases (ALAT), serologie VHC et recherche 
d r ARN VHC dans le serum, numeration formal e sanguine et bilon de 
coagulation (TP). 

* Avant d'entneprendre tout geste tberapeutique, I'odontologiiste doit 
prendre contact avec ie medeern traitanl ou le service de gostro-enfe- 
rologie qui suit le patient. 
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* Devant un AES 

Chez le patient source : dosage des aminotransferases (ALAI), sero- 
logie VHC et recherche d'ARN VHC dans le serum au moment de 
I 'accident. 

Chez le soignant : dosage des aminotransferases {ALAT), seralogie 
VHC entre fe jour de I' accident et b huitieme jour apnes cet AES. 
Senologie a troi$ moi$ et six mois pour rechercher une Seroconversion 
VHC. lT est utile de prgtiquer une sEnologie douze mois opres I' accident 
COr des seroconversions retardees ont eie dec rites. 


3,3.5. Que Fa ire devant un accident par exposition au sang (AES) 

1 1 exists une prevention primoira diet AES par I r appli cation effective de pre- 
cautions universelies ]PU| dont le principe de base estd' interposer des barrie- 
res physiques entre le liquide bioloqique [le patient] et le soignant (pro Helen et 
assistantej. Ces barrieres sonf les vetements de travail, les lunettes, fes gants,, 
le masque et les champs operatoires. 

La deuxieme mesvre preventive est la vaccination contra l‘ hepatite B, file est 
obligators depuis 1991 et alle ost sous la response bi I ite de Temployeur ; mol- 
heureusement elle n'est pas encore de 100 % dans notre discipline. 

La traisieme mesure tient 6 ('organisation mime des sains : eftectuer des ges- 
tes efficaces et rationnels contribued minimiser le risque des AES. L' ergonomic 
est essentielle dans I'appli cation des precautions universe! les. 

La quatriame mature est ('utilisation maxima le de materiel a usage unique. 

A cote de la prevention pri moire devant un AES, on peut mettre en route une 
prevention secondaire Ires codifies et qui se deroule en quatre phases i 

- premiere phase ; le gesle en caurs doit s'arriter immediatement car Ea duree 
deposition avec le sang ou la salive ougmente le risque de transmission ; 

- deuxieme phase : b pfeie doit etre nettoyee pendant 5 a ) 0 minutes avec si 
possible un savon anlitaptique ; 

- tToisieme phase : un antiseptique actif sur les virus est applique sur la pbie 
pendant au moinj cinq minutes, il s'agit par exemple de tremper le doigt dans 
una solution chloree de preference stable comme la solution de Dakin au de 
I'eau de Javel 6 12 chbramelriques diluee 1/10 et fraTchemenl prsparse. Il 
est possible d'utiliser une solution iodee. S'il s'agit d'une projection oculaire, 
il faut effectuer un lavage d grande eau ou au scrum physialogique pendant 
au moins 10 minutes sans application d f anti septic ue ; 

- quatrieme phase : il faut fa ire une declaration d'accident a la medecine du 
travail dans fes 48 heures, 

A cote de ces mesures formelles, |J faut apprehender I' impact psychologique 
d'un tel accident el reagir ropi dement en prenant contact soil avec la medecin 
du travail, soil avec le medecin traitant du soigncml, voire le service de mala- 
dies infectieuses ou le 5AU le plus proche. tl est (res important de ne pas negli- 
ger cat aspect psychclogique, 
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Chopitre 4 

Risques hemorragiques 
ef gestes odontologiques 

Jean-Louis Lorenzanf 


Rappels de physiologie de I'hemostase 

Exploration de I'hemostase avant un geste hemorragique 

(hez un patient non tonnu 

Interpretation des tests de laboratoire 

Quand et comment explorer I'hemostase 
en pratique odontologique 

Cos particulars 
Peut-on maintenir le geste prevu ? 

Traitements usuels des pathologies de coagulation 

en odontologie 
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L Introduction 

Pour b plupart des patients , le geste odontologique est * banalise 
L' extraction dentaire represents tin geste anxiogene, il est souvent considfre 
ft sans r isque » hemorragiqu®, aiors qu'uftfi hemorragie camplique tres sou- 
vent [‘extraction dentoire qitand exists on deficit en hemoslase. La frequence 
cfe celte com plication (ait qu'elle esl systemaliqueroent recherche® da ns tout 
mterrogatoire explorant !l* hemoslase . 

Pour Kodontologiste, certains gesles doivent ifre consider®? comme a hawt 
risque hemorragique si un trouble de I'hemasias® est canon ou suspect® et I n- 
lerventian, mime band®, devrent alors I' equivalent d J une chirurgi®, Par 
oilleurs. la survenu# d'hemorragie inaiSendue revelee par un geste oaoololo* 
gique, justiRe un® exploration de l J h®mostase pour depister one Awiluelle 
anomalie. 

LL Hemostase et odontologie : pourquol ^exploration 
de Themostise en odontologle est-elle impartante 7 

Au eoucs des gestes odontofogiqyes, foote anomalie de .'hemostos® pri moire, 

mob euisi deb coagulation plosmaiiqu®, pout entrcTner des hemorragies, 

En cas d'anomolie de Phemostose : 

- h risque bemorragiqwe est frequent : cette « susceplibillle Remarrogique » 
en odonlalogie e&t bier connue au point qu elle represente un crilere essentiel 
lore du bilon dinique pour depister I® risque Remorrogique, Lo tendance 
important® a sciigmer brs de gestes dentaires est ties certainement en rapport 
avec la vascubrisation important® do So cavil® buccab me is aussi pwee b 
composante osseuse du maxilla ire qui ne permet pas une himosiase compa- 
rable a cells des tissus mous ; 

” l r hemarragie est potentieliement abondante : diniquement an connaff bien 
b particular it® des hemarrogies, qui paraissent sans grovite pares qu® non 
profuses, mo is sans tench nee a I'arret : suiotement hemorrag ique ppuvant se 
poursuivre pendant des heures ou des jours et conduire d une degldbulisaiion 
progressive. La surveillance locale aprfe un geste a essentiellement pour but 
d® stopper ce Sypa d'himorragie au tout debut ; 

- le risque himorrogique est cantrdidble ; b connoissanee d'une anomdie de 
Lhemostas® p®nm®t 1® plus souvent d J eviter Phemorragie ou de la controller tres 
ropidement uniquement ovec des moyens locaux ou I’ utilisation de produits ou 
mfidieoments sans inlrogenieilfi. Une meconnai stance de b pothologi® peel, 
en raison du retard du diagnostic ou du troitement, conduire 6 des traitemenfs 
plus diff idles et comportant un risque transbssonoel pour le patient. 

1*2. Risque; hemorragiques variables 
en f wietfon des gesfes tnvisages 

Toules fes anomalies congenitales ou acquises de la coagulation n'entroment 
pas un risque equivalent, carta nes sont consid£r«$ comme 6 foible risque, 
d'autres au contraire comme a Fort risque dNhemonragie. Line relation exist® 



Kisques hemorrogiques et gestes odoritologiqijes. 


entre Tonomalie de coagulation et fes possibilites de gestes qui rae sont pas 
equ.-vubnts pouf la tendance hgmoirogique induite. 

A portir de deficits congenitaux sweras, com me I'hemophilie majeura, une 
classification des gestes a iti n§alis4e„ Cette classification permet d'envisager 
sans pnkauitan partiwlbre certains gestes, abrs que d'autres ne poyrranf 
efre entrepris qutapres des explorations cwnplementaires. 

En pratique, les gestes hobitueb d' hygiene dental re et les sains ainsi quo ll'or- 
thodontie son! consideres comme faiblement hemorragiques alors qu® tout® 
extraction dentaire, mais auisi les detartmages profeods ou I' existence d'une 
gingiwite, pewent §tre a iVigino dltemarragie importante, 

Les extractions dentaires multiples, les extractions de dents de sagesse ou de 
dents induces sont considiries comme des gestes a bout risque bimonragique 
en oas d'anomalie de f (temostose (Tableau 4. t ] 


2. Rappels de physiologic de I'bemostase 

LhetTvostase comporte trais elopes essenlielles : Themostase primaire, fa 
coagulation plasmalique e+ b Fibrinolyse. Ces Hopes sont artificiellement 
decouples pour la campnihemiafl des mecanismes, dors qi/sfles sont pfiysio* 
logiquemenl intriquees ef indissociahfes {fsg. 4.1). 


Tableau 4.1 

RisquE hernorrcgique m fonrlion des pies Ddonlo-slDmnlologiques 
Actes avec risque liimorragique bibb 

Pratiques uve c attention, sont consider#? comma a bibb risque bemorragique ; 

* gestes d'hygion® dsnhaina ; 

“ le d#tartrage, s' i I y a psu* de Sartre eS une qencive pen infbmmafairB ; 

* les joins, le traitement des caries, la devitalisation denlgire el fe tngitement des racines r 

* les extractions de dents de bit ; 

“ In realisation de promises fixes- ■ 

* la realisation de protheses amavibbs j 

* ie traiiemeni &flbodonBiqge„ 

Actes avec risque liemorrogique important 

Daivent systematiquemsnit faire poser fa question dune enema! ie de Lhemostese ef dbn 
traitement antiihrombolique pouvam modifier I'hemosinse normole ; 

« le ditartrage quond il y a beaueeup d@ tartre el une gingivitis ; 

* le surfagage ; 

* tautes les extractions dentaires ; 

* les extractions de denis de sogesse ou le* extractions multiples ; 

■ les extractions de dents induses ; 

* le curetage de kyste ou de grarcubme, b chirwrgte parodonlob. 
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htemostase pnmaire 


C&agulPliQn plgsm^ligL^ 


FibrinolyF.e 



Degradation du cidllot 


! 


Reparation du vaisgeau 


figure 4.1 . Is s irois essentiife ifc L'liartMtoM «i t'enwrnSili tin iriecniiBm« 

bEarhlniiqucs. cl tdlulnircs qu assure nl la prs'rtnNn.i dessEipemenfc spc-nlorES el I'drret des hem-ariagiei 
fin de lesion va^ulaire. L'hctmlasc primoi re : fait inttr s'cnir Ik plaquetlei, le focteur Millet rnnd. I? 
Fibrinogens : elle esl olteree natnuunenl par I a^pirine fit Is cnili-Niflnnunolairet. !fl cocgultitiun 
pksmat^jiye sbautit qu culloE apfe cctwitiHi tfe proiitfues k (Mflulntim mm pppelw- * fasteurs de 
(ongulaN&n *. Li fihrittdyse restaurs Id praiabilite du vaisseau par dissolution du tnilloi 


2J* Hemostase prim at re 

E lie est responsible de 1‘orret du saigrement ou iivwu des petits vaisseaux : 
eEle Fait intervenir 1'enelol helium vasculaire, les pbquettes sanguines, le Fibri 
nogene, le factevr Willebrand, La noritidlili de ceiie elope est indispensable 
au bam deroubm&rtt de f r #fap@ suivante, la toaaulation plosemotique, qui va se 
derouler sur les phosphdipides pbqueHaires dAcouverts par I'aeti nation das 
pfoquetfes au Court de I'htemostase pdmaire. 

la principals cause des anomalies de oeHe elope est represent^ par une alte- 
ration des fonctians plaquettaires (tbrombopatnie} ou un nambre insuFfisanl de 
phquettes (ihrombopenie). La maladie de Willebrand, seeondaire au deficit 
de ce facteur, peul 6galement perturber Phemoslase primal re, Des prises ires 
frequences di medicaments, natamment Itaspirioe et tous les anti-irifbmmatoi- 
res non steroi'diens, sont la cause essenlielle de I'oltwation de ceBe elope. 


2.2. Coagulation plasmatique 

Eile abautit apres la mise en jeu de proteines de coagulation successivement 
cctiv^es, 6 b formation du calllct de fibrins qui va on-iter rhemorrogie el col - 
mater les breches vascubires. On distingue b vaie endogene, iniliee par b 
contact avec lo plate ou une surface adhesive, et qui fait interverir les focleurs 
contacts XI, XII ainsi que les focleurs onti-himopbiliques A (focieur VIII] et B 
[facteur IX}. L'auSre voie de coagulation, dite exogene ou prindpale r fait inter- 
venir b facteur Vl|, Ces deux voies abovfissent a I'aclivatian dbn complete 
forme des focleurs X, V et de phosphotipides. Ce complex® active rapidement 
la prothrombine en thrombirve aui va transformer le FibH nogene en un cail ot 
insoluble de fibrine. (Fig. 4.2}. Le caillot de song rouge (thrombus} disponent 
progress! vement apres I 'arret de Phemorraaie. ll est susceptible d'etre de 
mauvaise qualM ou d entraTner one reprise hemarrcgique brt de sa chute. 
CeBe chute d’escarre qoi survient entre fe 5 e et 8* jour manque la Fin du risque 
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Fibrinog&ne 


Monom-eres librine 


Plasm Ine 


Fibrinolysa voie tissulare. voie 
plaamaliq ue (KM PM- FXH -PKI) 


Plasm inagerse 


Figure 4.2. Schermi general del'hennE^SE [voir ansi planches tHileur}., 


Fibrin® 

Thrombus 


PDF 


hemqrrggique si elle se deroule sans probleme, mais est redoutee pour la 
reprise hemorragique qi/elle peut entrotner si elle survient alors que Id wnsp- 
lidaiion de to breche vasculaire n'est pas ocquisa. 

2.3* Fibrfnolysc 

Derniere etape de la coagulation, elle detruit ie coiliot, restcure la permeabi- 
lity tie la lumiere du vaisseau, relablit I'etat vasculaire initial. Un exces de 
fibrinolyse est susceptible de Faire saigneren survenanf avanl la consolidation 
de la breche vasculaire. 
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Ces trois stapes sent schemcitisees. sur la Fig. 4.1. PhemDstase primaire et da 
b coagulation sont explorees da logon distinete, I'exploration de b flbrinolyse 
n'&sl realises que brs de situation patbologique exceptionnelle. 

2.4, Resume 

Le processus dlbemostase primaire ef de coagulation aboutit a 3a formation 
d'un coil lot aSors que la li brsnolys^ tend d !e dfeteuirt. fl y o un 4quilibre per- 
manent entire d’un cots., Phemostase primaire et b coagulation, de Pdutre, la 
fibriiwlyse. Get equilibre s'appdle balance coogvlolyisque. 

Une hemorragie pevt efre due soft d un defaut de Phemosfase primaire |thram- 
bopente ou nombre de pbquettes imsufftsant, thromhopachie ou fonction pla- 
quettaire deficients], soit 6 y«e coagubpotHie {absence d un ou plusieurs 
focteurs de coagulation), soit d un exces de fibrinolyse {exces d'activation ou 
defaut d'lnhibiteurs). 


3, Exploration de I'hemostase avant an geste 
hemorragique chei un patient non tmm 

3.1, interrogotoire 

Un Interrogotoire est indispensable avant tout geste pgyvont presenter un 
risque hemorragique. L'exporaiion bidog ique ne peut remptocer cet inlerro- 
gate! re qui est fe premiere etope de I' 1 exploration, ef souvent la seuSe. 
L'interrogatoire doit prikeder un geste traumatiscinl, y compris s’ i t est eoflii- 
derte comme bobitijellement a foible risque hemorragsque. 

Sembtabled celui pratique avant tout geste chirurgicol, Pinterrogatoire permet 
de etepister le risque hemorragique a norma I et de decider lc realisation du 
geste ou de la poursutte efes investigations pour ivgluer plus precisement le 
deficit at le risque hirnorragjque, 

L'interrogafoire va rechercher une evmtuallle hisloi re hemorragique du sujetou 
de b fomille, I Exi stence d'anlecedents ch i rurgi caux, d'hemorragies sponfo- 
nees , d© prises medicarnenteuses , 

t# Tableau 4.2 risume les questions les plus important de cet iftterfogaioire. 
Le defaut d'interrogatoire peut avoir une incidence medico’ legale, notamm&nt 
si le traitementde Fnemorragie oblige secondairement 6 recount d '/‘utilisation 
de produits ou derives sanguins qui auraient pu efne evitee par des menu res 
pne’operaloln&s. 

Le plus souvent,. Pinterrogatoire suffit d exclure le risque ttemorragique., Ao 
terms de Pinterrogatoire, cm doit pOuvgsr conclure a la probabifiii foible, 
moyenne ou forte de risque hemorragique, 

3.2. Donnees de hnterrogatoire 

A.u terme de Pinterrogatoire, on paut le plus souvent suspecter une onomolie 
augmentont le risque Hemorragique, et preciser si elle porte sur I'hemastose 
primaire ou la coagulation plasmatique. 
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Tableau 4,2 

QiBilions hmihIhI Ib Jfl llntorroagtoiie 

Antecedents personnels non chirurgicaux 

* Faltes-vouE des bfeus tecilemeni ? 

* Saignez-vaui du nc-Z ? 

* Saignez-vous des gercives ? 

* Combi em d® temps durent v&s regies ? 

Antecedents personnels cfiinjrgicpgx 

* Avez-vaLss 4t4 hospitalise ? 

* Avei-wous deja ete opere ? 

- Si oui r pour qualms i ifilervention(s| ? 

- Ave J-vou t &M transfuse ? 

* Avez-vous eu des enfants ? 

- Par v-oie naturelle ? 

- Par c4$C*rienne ? 

- Avez-vous 414 transfuse ou avez-vous soigne anarmolemenl ? 

Ptise de medicaments 

* Prentz-vggs de I’aspirine ? 

* Duels sent les medicaments qw vaus prenez ? 

* Avez-vous deja pris du « far » ? 

Antecedents fomiliaux 

ExistE-r-lL dans valre families des personnes ayont le sang qu> coogule mol ou eiarit diles 
hemophilia s 


Un trouble de I' hemoslose primaire «t 4voqu4 si I'interrogcrtoire reirouve une 
tendance dux eecbymasss., des saigmemeots muqueux : epistaxis, menorra- 
gies, hematurias, hernorragies canjonctivales ou nemorragies digestives, Les 
manifestations cliniques des anomalies de I'himostose pnmaire sonrt idem 
tiques, que les pathologies saient congenitales ou ocquises : on ne paurra pos 
■d i Fferencier les manifestations hemonragiques d^une dnamalie congenifde des 
plaquettes ou d'ume prise de mldrociment aillirant lour fonction. La plus fre- 
quent# d#s anomalies de I'hemosfase primaire est la thrambopathie induite 
par une prise medicamenteuse qui doit done £lre &yst4motiqaement recher- 
che# d I'interrogotoine, 

Un trouble de !□ coagulation est souvent mecannu par I'inlerrogatoire car les 
deficits de coagulation, Kormis les deficits severes., fi'entrainent que peu d'he- 
morragies spontanees. La recherche d" hernorragies oo de transfusions 6 I'oc- 
casion de chiruraies Ou de Iraumatfsmes important! est essenlielle, un passe 
chirurgicd sons hemorragie foisant axdure un deficit congenital de coagula- 
tion. D r one favors genera le, la traduction dinique depend de I'importance do 
deficit expliquant In decor* verte SOuv#ot tqfdivo da difkit modere. 

Les deficits en focteur VIII ou SX represented I'hemophilte A ou B Ces deficits 
sont habituellement connus au sein d r une fomille metis d'autres deficits an lac 
teur peuveot se reveler a I'oceo&ian d J un geste tnwmalisont. 






Bidfogia opptiqu6e- □ la diimrgio bucoo-dwitairc 


On pet/t ainsi, □ partir de Kinterrogatcire, reveler une angmcilie, In siluer de 
focon vrcmembhblo au niveau de rhemoilase primaine ou de 'a coagulotion 
plasmatique et evoquer les defidte coring* ou*aueU die peui correspondre et 
qui seroot explores par Taralyie biologique (Tableau 4 . 3 }. En regie generale, 
la decowerie d'une tendance ftemarrogiqve impose une exploration biolo- 
giqye complimEntaire., soul si elle pent etre airiboee de facon tres vraisem- 
triable a une prise medicamentevse, le patient ne saignant pa$ habituellement- 


3.3. Exploration biologique de Phlmostiie primoire 

Elle esl realises d event route tendance hemorragique cute nee ou muqueuse et 
comport© : 

- la numeration plaquettaire ; ce parametre est indispensoble pour une explo- 
ration limilee de I'hemaslose primal re. le plus solvent, on considere qu'un 
nombre de plaquettes normal el I 'absence de toute prise medicomenieuse tel- 
fisent en premiere intention pour of firmer qua Tfiamaslase primoire est satis- 
faisante. En cas de doute concernant ..me pothologie de I'bemostase primair© 
(himorragie muqweuse, ecchymoses ladles, etc.} et pour ne pas mecannaihe 
une pathologie de la function des plaquettes., 'exploration de 'bemostase pri- 
mal re devra etre complete par d'ovtres tests qui cot pour object de verifier 
qye lo fonction ploqyettqira pind qye le fodeur Willabrand son! normaux ; 

— le « temps de saignement * (TS) : il s'ogit d'une incision superfteielte offec- 
lont I'epiderme. Le test n'a d'intenflt qua si est standardise b 'aide d'un mate- 
riel permeltant d'etre reproductible : 


Tcibosi 4 J 

Preswiiftw fimipi des ptfholoflifi tie bbenwstm* 


Jnterrogaloire 

Ecchymoses, menofiggies 
Soignements muqueux 
Hematurias 

HemarragiaE, digestives 

Tableau dinique 
Hemastgue primgire 

Tableau dinique 
d'hemoslow primaire 

Pothologie 

Thrombgpcittiiei consti- 
Mionnelles ou acquiscs 
Traihement aspirins 

Maladie de Willgbrand 

Hamarthroses 

Iransfusioni tors de chiiurgie 
ou trauma'isme 

Hemorragie (amiliale 
Falholagie gg«nnUE i 
insuffi &ance h^palique 

Coagulation 

Homaph il ifls 

Defi:ii des facieurs de- lo ygie 
erdagene 

Deficit on fodeur XP 

Deficit cgnjtitijtignrvct en 
foe four V, 1 ou X 


Coogu lotion 

In^uffisarsce hapalique 

Traitement AVK 


Coagulation 

An ricoogufonr ci rcutanr 

Auto anti -fodeur Vl?l 
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- Ie k temps db Duke » ; artcisiom non reproductible ou niveau du lobe de 
I'oreille,. dk>it itre abandon ne ; 

- b « temps de saigoemeot methods d'l*y *, nkilis# o I'oidfe d'un dispcsi’.l a 
usage unique. La norm# qui varte on fonction de la technique est precisee par 
Is labonatoire. 

- Le temps de saaqnement est de moitlS en mol ns Utilise OT prati que courante 
en raison de son difaut de standardisation, La numerolion plaquettaire ei Pin* 
terrogatoire le neroplocent le plus souvent avantageusement. II reste pratique 
!qr$ de consultation specialises ovec one technique performante mais est sou- 
vent remplace par le test d^ocdusian plaquettaire ; 

- fe « test d' occlusion plaquettaire » (PFAf : it s'q-gil d'un Pest global, qui apres 
passage do sang total surdes membranes, permef d'appftecier la Fonction plo- 
quettaire et le FacteUf WilMbrpnd en mesvrqnl la capacite des plbquettes a 
agreger en presence de deux agents agregeants ; lADP et I' epinephrine, Ce 
test Fiable et hfes standardise pr^sente rinconvinienE de necessiter on -apparel I 
qoi n'est pas disponible dans tows les laboratoires, 

Un allongement du TS au one angmalie du PFA parmet de suspecter : 

- une anamafie congeniiale de la Fonction plaquettaire ou shrombof/oihie : 
deficit rare et hobiluel lenient severe ; 

- une ffldodte de Wi lebrand : Panama lie est Freqoente dans la population ; 

- une prise medicamenteuse ; Eras fitequente, a exdure par fiinterroggtoira 
avant le test. 

Dewant une tendance h£morrogique, ^exploration d@ I'hemoslase pnmaire. 
realisable sans consultation specialise® comporte i un interrogatoire et une 
numeration plaquettaire, completes par le temps de saig merriertt ou le temps 
d' occlusion plaquettaiire foe PFA), 

Si la numeration plaquettaire et le TS ou le PFA sent normal/*, an pout re 
condure a la normaSiM de I'bemosEcts® primaire (sauf un soos-groope de 
Wiilsbrand, 2 M, rare). Mais le temps de saignement et PFA ne sant d'aucune 
utilite pour apprecier un risque hemorragique on cos de traitemenE par aspi- 
rlne ou anli-inrlommatairo. 


3 A Exploration biologique de la coagulatioit 


Cette exploration est realises devafit toute anorrralie de I 'interrogatoire ou 
toute tendance hemorragique signalee dans la FamiHe, Elle est d'autonE plus 
imparforite qu'il existedes onteebdints hemorragiques personnels a T‘ occasion 
de traumafeme ou de chirurgie, que le geste est repute traumatbant com me 
les exEnactions de dents de sagesse Ou qu'il est programme cW un enfant 
sans exploration onterieure mais avec un conEexte hemorragique Familial dorr 
faux. 


On ne peut esperer explorer d'emblee toute la coagulation de fo^on analy- 
lique mo is la normolito de tests de depart bien eifioisis exdut lo grande ma jo- 
rite des pathologies congenita les et acquises. 


3*4.1* Prelevement et conditions do realisation du bilon 

Pour esperer des resultats fiables, il est necessaire d'ovoir un prel&vemenl bio- 
logique de bonne qua I IN?, Les conditions db priLsvement et d'exeeution des 
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porometres d'hiemo-slase tres ngaweuses sort definles dans le guide des bon- 
nes pratiques des examens de laboratoire. Un prelevement defectueux est sus- 
ceptible degenener une erreur sur les rewltats abouHssontd vne interpretation 
fcusse de ('explanation, Le respect de ees bonnes pratiques et d'outanl plus 
imperotif en odontoloqie que Von est rarement en situation d'urgence mais 
oussi qu r il peut s'ogir a enfant chea qui un defaut d' interprets Non peut elre a 
I'origine d'une hemorragie diFficilement contrblable. Le moyen le plus syr de 
s'assurer une etape pre-analytique corrects est de fiaire executer le preleve- 
ment dons le laboratoire ou seront realises les tests. 


3A2, Contenu du billon initial do coagulation 

la coagulation plasmafique fait iotervenir de nombreux « facteurs de coapu- 
lotion » qui a pariir d'une lesion lissulhire ou vasculaire vont aboutir a la For- 
mation du caillot plasmatique. 

On differoncie deux voles de coagulation, dtles endogene et exogene abou- 
tissantau cciillot de fibrins. Cette distinction est theorique mais permef la com 
orphans ion de I'analyse biologique qui repose iur deux teste oiolaqiques de 
aase, le temps de Quick ou taux de prothrombine {TP) et le temps de cepha 
ine avec octivafeur (TCA). le TP explore la voie exog^ne , le TCA la vaie enda- 
gene. LeTCK est une variants de TCA utilisant on riactif octivoteur specifique,. 
le Kaolin. 

Ces deux tests groupes rapresentmt one bonne exploration de la majarile des 
facteurs de coagulation : le TP explore les facteurs du « complexe prothrorrr 
blrique » : II, V H VII et Xet le TCA explore les « facteurs de la voie endogene 
Xl r XU, IX, et VIII [Fig, 4,3], Qn consider# que le taux de prothrombine est nor- 
mal au dessus de 75 % etque le TCA est normal quand, exprime en ratio par 
rapport ou temoin, il esi infer ieur ou egol d 1,2. L J analyse des facteurs de 
coagulation est inutile lorsque le test global est normal, c'esLa-dire qu'un TP 
superieur d plus de 75 exclut I "exploration des facteurs du complexe 
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Figure 4,3. Exploration de lo roagilatiort par le IP el TCA {voir aussi planches rauleur]. 
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prothrombi mique [II, V, VII ef X} ei uri TCA iwmoi rend inutile I'explorarion des 
facteurs tie la voie endagea®, {Vfll, IX, XI, XII]. 

Le TP et le TCA son! les teats de premiere intention de Ti&sqploratEon de |q 
coagulation. La normal it# de ces deux tests exdut a priaci un deficit en uo fate 
teur de coagulation interveaant sur la voie endogene et exogene. La norma- 
lit# du TP et cede du TCA peuvent eependartt coexister avec des pathologies 
hemorrogiques fitequentes li#es a des deficits sans relentissement sur ces tests, 
camme to moled ie de Willebrond. Cost ausii pour cefle raison que Pinterm- 
gatoire cst indispensable et determinant. Un intenrogoloire douteux fera pour- 
suivre I' investigation ou envisager une consultation specialises malgre la 
norma lit# du TP et TCA, 

Les valours normales des tests d'hemostase sent resumees dans le tableau des 
valours de reference [Tableau 4,4]. 

4. Interpretation des tests de laboratolre 

La confrontation des resulted du TP et TCA permd dfe pnedser les anomalies 
en cause. Css anomalies pouvant correspond re soit d des deficits congeniiliaux 


Tableau 4.4 

Valeurs de reference de I’explorafian dc I 'henwslas? 


Examens 

Temps de Quids [TP] 

Unites 

% 

Vqleurs de reference 

>75 

Temps die cfipJid i ne ovec 
octivateyr |TCA| 

Seconctes : temps du 
mo lade/ tem oo { ratio] 

< 1,20 

Complete protfirombinique : 

Foctaur 1 

% 

70-100 

Facteur V 

% 

70-100 

Facteur VII 

% 

70-100 

Temps de cephdine Kadiin 
fTCK] 

Secondies : temps du 
molade/ternoin {ratio] 

< 1,20 

Epreuve de correction du 

TCA 

Serandes ; temps du 
rrsalade/jemoin. {ratio] 

< 1,20 

Voie endogene 

Facteur IX 

% 

70-100 

Facteur XI 

% 

70-100 

Facteur XII 

% 

7CHQQ 

Facleur VIII 

% 

50=150 

Focteur Willebrand 

% 

50™ 150 

Willebrond odiviti 

% 

50-150 

PFA 

Colbgene ADP 

Col ogene Adrenaline 

Secern des 

7CH 20 

90-1 60 
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en lacfeurs de coagulation soil a des deflate acquis, hahiteellement multiples 
et rentrant dons le cadre de pathologies ossociees : insuffiscmce hepatique., 
prise medicamenteuse, inhibiteur acquis de coagulation, 

Trais grands tableaux da prcfil biologique son! possibles : une voie exogene 
normals et endogene pathologique, une voie exogene palhologique, les deux 
votes anorimales. 
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4.1. TP normal (TP > 7S %) at TCA allonge (TCA > 1,2) 

Dans ce cos il exists ; une anomalie de la voie endogene ou une anomalie de 
lo coagulation ties a la presence d'un inhibiteur. 

4*1*1, Anomalie de la vole endogene 

Celle-ci peut elre : 

- un deficit en facteur VIII ou iX : ce deficit represents, si les taux sont infe- 
rieurs a 30 %, Thimophilte A ou B, Dans oe cos 3e geste ne peut etre efFectue 
qu'apnes consultation du centre regional de traitement de Phemophilie qui 
confirmera le diagnostic et determiners le protocole therapeutique oecessaire ; 

- yn deficit en facteur XI oo XII : Iq deficit en Facteur XII a test pas hemorra- 
qique mais le deficit en facteur XI qui est susceptible den trainer un saignement 
cites que le deficit est infirieur 6 40 % peut ntecessiter un iraitement adapts 
pouvant oiler jgsqg'a I'opport du facteur deficitaire. 


4*1*2* Anomalie de la coagulation 

liee a (a presence d'un inhibiteur 

On appelle inhibiteur un onli corps devdoppe cantre un facteur au une etape 
de lo coagulation. Lo mi sc en evidence de eet inhibiteur demands une inves- 
tigation supplementoire pour identifier Is probleme : le test de « correction du 
TCA x. 

Le principe du test est de melonger le plasma du patient avec un plasma 
temoin. line correction de TaHongement du TCA permet de conduced un defi - 
cit en facteur de coagulation olors que le defoul de correction de i'allongement 
du TCA permet de su specter la presence d'un inhibiteur de coagulation. Le 
loboratoire efFectuont la recherche conclut de Fo^on explicite a la presence ou 
absence d J inhibiteur, 1' inhibiteur de coagulation peut etre hemarrogique ou 
depourvu de risque hemorragique. C'est le typoge de cet inhibiteur effectue 
par le loboratoire qui permet de determiner si T inhibiteur est spec iFi que d un 
facteur de coagulation et a tees haul risque hemorragique ou nan sptecifique, 
sons risque hemorragique. 

Les. inhibileurs specifiques sent le plus souvent rencontres chez des patients 
defidtaines en coagulation et trails par des substitutions du facteur deficitaire : 
I 'example le plus frequent est L immunisation des hemophiles severes qui peut 
survenir precocement apres la correction du deficit par des derives purifies en 
facteur VIII ou IX. L immunisation peut apporaitre en dehors de ces circons- 
lances dans diverse* pathologies com portent le plus souvent un desordre 
immunitpire mo is aussr lars d'etat physiologique cam me la grassesse. Les Fac- 
leurs les plus souvent impliques sont le facteur V||j et le facteur Willebrond ce 
qui aboulit a un tableau d'homophilio ou de Willebrond acqurs. 


Tiqhtet 



Risque* hemorpqgiqyes. et ge$i» odontdogiques 


En presence d'un inhibiteur speciFique de coagulation, un gesie habituel lenient 
peu ou non bemonagique peyt evdluer vers une hemorragie cataclysm ique, 
lo rigle est de ne pratiquer aucuft gsste, mime minim®. 

La Fig. 4.4 resume les causes dbllongement du TCA. 


4.2. TP abate* (TP < 75 %), TCA normal (TCA < 1,2) 

L'anomalis se silye dans lc vole exogene et pour ']■ identifier il faut mesurer les 
< ,r cofacteurs du complex prathrombinique » : les feetewrs II , V r VII et X, 1 1 but 
mater que la lynthi^i des betevrs ill, VI et X est etroitement lie a la vitamine SC 
[Fag. 4’ 3|. Un dificit d'apport en vitamins K ou la prise dbfie onlivitamine K 
i adult yft deficit de ces bcteurs. L' interpretation d'un TP bas sst schematise sur 
la Fig. 4.5, 

Un ou plwieurs facteurs du complete prothrombinEque inferieurs a 30-40 % 
doivent faire craindre une augmentation du risque hemarragique et envi sager 
une prise en charge pariiculiere du patient. 


4.3. TP abate* (TP < 75 %) et TCA allonge [TCA > 1,2) 

L'anomalie porte sur tes fadeurs de coagubtion communs aux deux voies de 
coogubtiorii. En premiire intention, b * mesure d-es eofodeurs du complexe 
prothrombinique *> jll, V, VII et X) et la « correction du TCA » permettent de 
■dlFirender Linsuffisonce hipaiique avec difaut de synthese de plusieurs 


TCA - allonge 


Normal 


Temps de 
Quick (TQj. 


A - ■ :■ 


ft sur melange 
ilade + Plasma lernoin 


I' ■ ;agf du 1 1 ■ : 


Correction 

Dougs 

I 

Ddllcll ; 

- facteurs vbii-ix 
* facteurs XI. XII, 
PK, KHPM 


Normal 


_ _ = 
Ahe.i?,s^| 


Absence de 

uOrrCthon 


nbitHteurs : 

■ spdelllques d'un 
tadeur anti -VIII, 

.x, XI du XII 

■ type artt^hospnoiipcle 


Dosage rati sure 
II. V. Vlt. X 


Detieiis Deiiciis 
ACC I consllluftwnnela; aaeociSg 


Figure 4.4. Demarche deuan.1 un cllongemenl du temps de rephalire dyec nrtiratEur [TCA] ; TCA ; lest 
global ox plorant b caagul-alion a parlir de Id voie Endngene. 
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TQ allongd = TP flaminu&' 

1 

- -.T 

TCA bi TT normauK I 

; TCa augmonlcl 

♦ / \ 


Pfrlicil w FYll 


t 

TQ ir^lTj M+Tcorrig^ 

CtaEagBE. Fit, FV. FVII. FX 
- - 1 

M+T nnn corrige 
Dosages ri. fv. FVII. fx 

. 


E 3 

Cofr»ctJor> : P&s de correction 
uMtteft suspicion de 

enFVtl anti-FVll 

D ■ • a&Dli 
wnsMiJtionnel 

Di' 5:1 associi 
conslitulionngi 
(rare) 

r -j- Presence 

aequ's .... 

figure 1 . 5 , Difftntih divaitl m dlwflefflenl Jir temps ib pick (TQJ ; exprime en pMutMUgp, b IQ 


esi appeie rnux ds prcihrombine IIP), 


fodeurs, d'un trailement anticoagulant oral n'affectont que les facteurs ll VI I X 
dfe synlKese liee 6 la vitamine Kj ou d'yn inlhibiteuf de coagulation: mas en evi- 
dence par le default de correction du TCA, {Fig, 4.4). 

Une bis le depistoge du risque himorragiqve $u specie elleckue, les bilcm 
appro-fondis de Fhemostose seront de preference realises dans le cadre d'une 
consultation specialise© en hemostas© qui prendre en charge les investigations 
uliisri-tMjr&s et precisero par un protoede fa conduite a fenir en cas de ri sque 
h^morrogique. 


5. Quand et comment explorer I'hemostase 
en pratique odontologTque 

5.1, Explorer, pour qui ? 

Ip grande mpjontt d@s gestes edantaiogiques ne necessitent pas ei' explore- 
lion de I'hemostase, mois il parait cependant indispensable, devant tout now 
vaau patient,, d@ realiser un interrogate ire. Cef interrogate ire a pour bui 
cj'eli miner I'bypolbese d'une tendance nemorragique personnel le ou familide, 
de verifier I'absence de pathologic hemornagique connue atd r exclure la prise 
de medicaments pouuant prewoquer I'hemorragie ; aspirine, anti- inflam ma- 
teireSr onlioocgulpnts, 

En cas de geste paten tiellement hemorragiqve, on completera,, par security 
llnlerrogateire avec un bilan simple effectue en ambulate ire visant d exdure 
wne pamobgie severe meconroue ou silencieuse. 
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En presence de gestes a halt risque hemorragique, una exploration plus 
approbridte - voire one consultation special isee - est indispensable chaque 
foil que le parent signal© une tendance hemorragique mate n'a pas binilficsie 
d-explaratian anterieyre, ou s J il 6*oqve on diagnostic de pa?ho''ogie bemor- 
rqgique mate n'en a pas la preuse. Cette exploration approFondie e$t dbutant 
plus nece&saire que rintenogoloire retrouve une tendance hemorragique per- 
sonnel le ef bmiitale, pouvont evoqoer des pathologies bien connues et dant la 
prise en charge est standardise. Une exploration est^golement necassaire si 
une tendance himcrrcg iqvO inhabitvelle est observe Ions de soins banals ou 
chez ou sujet traits par anti thromboliques (anti-agregant plaquettoire ay anti- 
coagulant] . 


5 . 2 , Prestrip lion pratique d'hemostnse 

Devant une tendance hemorragique reveloe par ilnterrogotoire ou signalee 
par ie patient, on realise systemaliquement une numeration plaquetiaire, TCA f 
TP fibri nogene. De boon habited le, on complete e#tte prescr iption tarsque les 
r&sullate sont normoux par la mesure du facteur Willebrand en raison du 
debut cFexploration de cette paihobgie paries teste simpfes initiolement pres- 
ents. Cette prescription de base est emuite orientee @n Fonction de Fbtetoire 
himorrogique personnel!® et familiale. La prescription dev-ant une tendance 
hemorragique est resumee sur la Fig, 4.6. 


Syndrome* jnemg r ragique 


Wymferalion/Ptaq uetlas.TCA. TO, fifrrino-gjlne 
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Figure 4,&, ExpkrtUion d'w tyndrame hwwitBfliqiK (voir W9 plararhes fouieiir). 
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5*2-1. Tendance hemorragique moderee sons histolre familiale 

La prescription ini tittle oomparte Iq numeration plaquettcure, le TP el le TCA. 
Ce blbn de premiere intention est assez oomplet, exclut les principals ano- 
malies de coagulation, metis limEle T exploration de I hamojlase primaire ay 
nombre de plaquettes sans opprecier bur acNvile fonctionnelle. Cette activite 
plaqueltaire peul iire alterie par la prise d'anti-inflammatoires ou solicyles,, une 
maladie de WiltebrarwJ rendamt Tinterragataire complementajre 'ndispemsable. 

5*2.2. Tendance hemorragique personnel le ou familiale 

En presence d'une tendance hemorrqgiqge nette, on doit poursuivre f explo- 
ration pour aboutir a la rnise en evidence de I'anomalie ou a son exclusion, 
Le bilan initial f numeration des plaquelte, TP et TCA} est complete en pre- 
senced'hemorragies a predominance cutanea ou muqveuse qu] eloquent une 
alteration de Phemostase primaire ou an deficit tres frequent dans la popula- 
tion qui est lo mabdie de Willebrand. La prescription com porter a en plus un 
test appreciant id fenction ploquetioire : soit un temps do saignemsnt par la 
methode d'ivy, soit un test dteppreciafion globole de la fonction plaquettaire 
de type temps d'ocdudon (PFA). Ces tests permettent un depi stage correct des 
thrombopomies severes et Willebrand mais sont assez solvent pris en deFaut 
en presence d' anomalies modGrees. 

Ltexplaration de lo coagulation, nornralemont sotisfoisonte ovee TP i TCA., 
merits un complement d' exploration en milieu specialise pour ne pas mecon- 
nostro un deficit modere. si un des porametris est anormal ou si Tinterrogc- 
toire evoque une anomalie. 

5.2*3. En cas de deficit eonnu de coagulation 

Lamque te deficit de eoagu lotion est connu et sum regulilremeni : le patient 
dispose habituollament a une carte ou d'une attestation foisant mention du 
der icit. L' interrogate ire, de meme que le bilan blolagique, est alors leplus sou- 
vent inutile,, la confirmation de i'anomclie ne presentant aucun interei pour la 
prise en charge, Celt le contact aveo le centre de diagnostic dispose^ du dos- 
sier qui permetira d'eteblir un protocob therapeutiqve pour rendre possibles 
les gestes prevus quand ils sont h haut risque nemorragique. 

Si le deficit n'est pas certain par manque de documents, ou si un contecl ovec 
le loboratoire aya nt pratique b recherche est impossible, la recherche d'une 
onomolie cortgenitale, dun deficit acquis, decent necessaire. La prescription 
comports alors la numeration plaqueltaire, le IS ou PFA, le TP, le TCA, ex- 
ploration de lo vote endbgirtEs at la mesure dg Willebrond. 

1 1 s r agit alors d'une exploration complexe et coufeuse dont I' interpretation des 
resullals pout etre difficile, soil en raison des variations physialogiques de cer- 
tains parametres, soit du Foil de I' interference de certoines pathologies avec 
les resulted biologiques. Ce genre de prescription est en principe effectuee et 
interpretee dans le cadre d'ane consultation specialises dhemostase. 

5*2,4. Exploration biolog ique chez I'enfant 

Llntenrogaloire de I'enfant est oblige: to iremerr limits el e'est I'interrogateire 
des parents concernant te risque hemorrogiqut de I'enfant ou de la fomille qui 
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prend une importance particuliere. Par allleurs, 6e risque hernorraqique est 
plus redoute ene2 I'enfont qy# chez I'aduite em raison des diffioultes plus gron- 
des du traitement loccii et de la crointe d'une issue transfusionneilfe. En regie 
generals. devont un geste traumotisant pr4vu ch«z I'enfant, il est precambe de 
fa' ire un b : an b'ologique de depi stage de (a^on a eviter tout -isque inutile. 
Touie suspicion d'onomaliede I'htemoslase 6 1' interrogated re ou s-ur le bilan de 
dep i stage justilie une consultation specialise®. 


6. Cos particuliers 

6.1. Deficits coegenitaux en facteur de congelation 

Les deficits ODfigenitaux pcesentent la particularite flarsqu'ils son! connus does 
une Fomille] d J #tre r^gullenement suivis does des centres specialises et de bine- 
f icier de prise en charge fherapeutique debtee par des protocoles issus de 
recommandaSsons inter notional&S. 

El estdonc relotivement « facile » d'appliquer ces recommendations a chaque 
circonstance dinique. Cancemcmt I'odbofo^tomatologie,. une evaluation regu' 
Mere des odes et des possibility iherapeutiques est regulierament reolisee. 
Cest a parti r de ces pathologies que I'evaluation des risques hemorragiques 
des gestes est e flee tuee. Parmi les deficits fe plus frequents et les m ieux connus : 
— I'hemophilie avec deux types de delete ; hemophilie A correspondent au 
deficit en facteur VNI r hamophili# B correspondent au deficit @n facteur IX ; 

- la moladie de Willdhratvd secondaire a I absence ou inefficodte du facteur 
Willebrond qui intervient dons rhemostase pdmoire. 

6*1*1- Hemophilie 

Les himaphiles sont pour !a pluport connus dten centre de iraitemenl et por- 
teyrs d'une carte signolonl b type d J hemophilie et I'impodonoe de I'anomalfe : 
severe mains de 1 % de facteur VIII ay IX, moderaa d# 1 a 5 % de facteur 
VIII ou IX, mineure de 6 a 30 % de facteur VIII ou IX, Seuls les gancors sont 
attaints d'hemaphflie. 

En presence du document attestant la pathologie, il n'est pas necessaire de 
refoire yne exploration biobgigyeat let seub demarche a hire consists a jofri- 
dre le centre de traitement de focon a exposer les gestes prewus chez le 
patient. Pour la grande major! ti des situations dateques, I 'attitude therapeu- 
fique est velidie par des consensus ^herapeutiques : T« improvisation * dans 
le traitement dten pal tent hemophile est ae ce felt difficile a admertre pour le 
patient et 6 concevo-ir par le centre de trafiemenl responsible 
En presence d'ur sujet se disonl hemophile mail sans document,, la demarche 
la plus utile est de lui demander de contatter le centre regional d'' hemophilie 
de facon d verifier ou exdure f'onomolie et a dehnir ensuite un evented proto- 
cole therapeuiique. 

Les a Litres deficits congetetaux en dehors de I'hemophilie sont beaucoup plus 
races, lb no peuvent etee offirmes que dans le cadre d'une con $y Mon sp4- 
cialisee. Cette consultation evitera lo confusion d'une anomalie acquise ou 
transitoire ovee un deficit cong4-nr6ol et permgttro de difinir l J attitude thira- 
peutique adoptee. 
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6 . 1 . 2 * Mala die de Willebrand : un deficit frequent 

La pathologie, qui qffecle bs deux sexes, doit Ifre evoquee devant une histoire 
familiole hernorragique avec une expression assenti el foment muqveute ; epi- 
staxis, menorragies, gingiivorragiies. 

la syndrome hemorrogique vane dons le temps et des odes traunicrti sorts ont 
pu atra effectues sons problem^ olar$ qye d'autres,. parfais moms vJnera nls., 
se sent compliquis d f h6morragie. 

La rsdianche d'une mabdie de Willebremd est justifies par la frequence clu 
deficit dans lo population. La connaissance de la pathologie rand Ires solvent 
possible la prevention da l’h#morragie ovgnl gn geste trOumatisant sans, 
recover 6 I'utilisation de derives plbsmatiques. 

Le depistoge da la maladia da Willabrcand se faro pgr : TCA, tamps, de sai- 
gnement ou PFA, mesure du lacteur VII I f du focteur Willebrqnd, de ''activite 
Wilfebrand. 

D' interpretation delicate, mime pour des centres spec io lisas, cas axemens de 
depistage de la mabdie de Willebrond se font habituellemenl dans le cadre 
d'une consultation Specialise© qui thdrgera du prilevement pour e viler les 
erreurs pre-analytiquas, des conclusions concernanl le deficit etconseillera sur 
le troifement 6 envi sager. 



6.2. Patient avec trnitement ontithrombotique 

ActudfemerU, detrls nombreux parents sont troites ou long cours par das tr al- 
ternants dill anti -og regents, fospirine, inhibiteurs des fonctions pbqueltairesfi 
w par des trgitements anti -coagulants araux lels que les anthvi famines K. La 
realisation de gestes odontoiogiques peat elre a I'origine di complications 
h^morrogiques chez ces patients en cours de fraitement. 

Pour les patients Irailes par aspirinc ou anli-agr^gant type Pbvix* ; aveun test 
bio log i qua ne permet de predlire le risque hernorragiqua. D'une focon gene- 
rola, rorret du Incitement est souhaitable chaque fais que cela esl possible 
pour eviier le risque hernorragique qui pout etra important. L'ovis du prescrip- 
teur du frqifement est neeessoire 6 cet arret du trailemenl qui peut enhrainer 
des complications de thrombose veineuse ou arterielln. Pour exclure de fo-con 
certainetout risque hemorragique lie au Ira itement, I'arret du medicament da it 
etre effectua 8 jour$ awont le geste. Ert COS de poursuite du traitemert, ce qui 
est porfois indispensable, il convient d'evaluer le risque hernorragique, d J en 
informer le polient it de decider de I' altitude therapeutiqua am fonction du 
ropport benefice-risque. Baaucoup d'equipes entroin^es considered que la 
mojoriie des gestes^ y compris les extractions, pauvant sire realises sons inter- 
ruption da trailamenl 6 condition de prevoir une fiernoslase locale adapts© 
comparable a celle utilise© dans las extractions faites chez les deficients 
mojaurs an beteur de coagulation comme les hemophiles. 

Pour les patients Irailes par anli-vi famines K ou long cours, un control© de I'hy- 
pocoagufobilite sera radish avant taut geste. Ce controle ports sur la temps de 
Quick exprime en TP, et INR. En bnction das rasultots et du geste d pratiquer, 
de I' indication, du froitement, or deRnina une attitude therapeutiqua. L'INR est 
le porametre de surveillance des traitements par adi-vi famine K et cor- 
respond a un etafonnoge biofogique effectue a perhr de sujjets traitas par css 
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medicaments. A port le cos ou I'lNft sst eqal a 1 r temoignant de I'intfficacite 
tolde du traitement, op me peut ivafuer Se risque hemorragique sur i'lNR et 
c'eil fe TP qui doit #tre pris er> tompte pour tstimer le risque himorrogique : 
on cansidere qu'un TP superieur a 40-50 % cauterise la majorite des gestes, y 
compris d' extract ion si el e est simple. 

Le dtvdapptmtnt de techniques bedts d'h^mos-tese permst dt plus en plus 
des gestes odonlologiques traumatl sorts chez les sujets pnesentani des deficits 
leveres ou sous traitement, La pluport des grands centres disposent dtequipes 
susceptibles de reallser ces gestes dans de bonnes conditions ou de parfaire 
a ces techniques lei profictens qwi le souhaltent, 


7* Peut-on maintenir le geste prevu ? 

fact d cine situation a risque hemorragique, one reevdualion precise de dif- 
ferences questions doivenh etre systematiquement effectuees pour repqndrc a 
ume prise er charge optimal® du patient ; I' interest ou le benefice reel ottendu 
du geste,, le risque hemorragique reevolue precisement d porlir du geste dans 
Se contexts de lo pathologie du patient, Its posssbilites d'hemastasaTocafe par 
des mayens non medicomenteux # les risqves de devoir recourira un traitement 
transfusionnel. 

le caractere surprenant des hemorragies apres des gestes hobituellement sim 
pies, ou la tendance au saignement prolongs apres des gestes considered 
centime peu groves, son! des situations dinfques relativement md supportees 
par les patients. Pour ctttt raison, tout geste avee difficult® particu litre doit 
etee mentionne au patient, de mime que toute possibilite de devoir prcceder 
de feqon inbobituefle en raison cKune onatomie ou duo etot local porticulier 
En pratique, les gestes autorises et Its conduilss therapeutiques face d un defi- 
cit de coagulation sont bien standardises, b attitude es! tres variable en looc* 
lion des pathologies sauS-jocentes et des actes envisages, ['important parent 
de ne pds mioi'm iser a priori le CaroCtire bimorrogique du geste et d'envj so- 
ger It report de ^intervention pour complement d'txplaration ou elaboration 
d'un traitement pneventif. 


7.L Altitude pratique apres interragatcHre et Isilaia 

Apres interrogate! re et exploration de I'ftemostas®, on dispose de tows les de- 
ments permetfant de decider si le geste prtvu peut etre realisi ou non dors 
que I'internogatdre ou exploration n'esl pas stri clement normal, Dons la deci- 
sion finale interviennent le risque hemorragique imduit par I'acte, la sever ite 
potentials de I'ctnomdie mecannue, le risque tecmsfusiorwel qui peut lire 
genere par le geste et I'age du patient. 


7.1*1, Maintemir le geste hemorragique 
face a un interrogator® douteux ? 

Face d un interragatoire douleux (Tableau 4, 5, A) qui r4vde une tendance 
bemor- ragique non severe ou un® prise medioamenieuse (aspirins, anti- 
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Tobleau 4*5>J 

Maintenir le geste « hemarrngiquE i lace n un interrogiKtoiR dautfiux 

Interragotoire 

Interrogoksire nGgoiif : numeration 
plaqueHaire normals , TP. TCA normaux. 

Attitude pratique 

Absence tfanamalie 

InterFogalaiirB douteux : tendance 
hemomagiqitje, prise medioamenteuve... 

Information du patient cancem-ant le 
risque : 

Sujet adult# : evaluer le risque hemorraciauo 
de PcKte, le* possibilities d'hemostase iocafe. 

Accept# un risque mcxliire : 
intervention 

N' accepts aucun risque : consultation 
specialise# 

Enfant . pcs dlnfarrnajfon individudle 
possible, grovite de b transfusion pour 
geste mimme. 

Consultation specialise® 


inflammalolrth lo risqu© hemcHrrogiqua sst maijore par rapport a 3a moyenne 
des patients, et la nature plus ou meins hemorragique au geste prevu est a 
considirer oinsi que les- possibilites d'h^moslose local# plus ou rnoins faciles.. 
Dons le cos d'un adults, si apris infenTnatbn I# risque syrajoute # 3 t accept#, on 
rwliw le geste ; si aucun risque hernorragique n'ost ad mis, on prevail one 
consultation special i see a^ec pour abjectif T exploration approfondie deceit# 
tendance htmorragiqfue. Dans fo cas d'un enfant, la cornu lation est beaucoup 
plus systematique, dans la mesure ou I'hisloire personnelle est pauvre et que 
I'on veul obsolumenl iviter de m6cor»noTtre un deficit constitution nd. 


7 m 1 .2. Maintenir le geste hemo rragiqu e 
face a une biolog ie a normals ? 

Devant des resulted* biologiques anormagx (Tableau 4.5.B), rattitude pratique 
depend des anomalies retrouvees, du geste a pratiques - , des possibilities d'be' 
mosfose locale ; si, avec un interrogatoire normal, les tests de base, TP etTCA 
ne sent quo peu affectes [TP > 65 %, TCA < 1,25], les gestas .'imites d un-e au 
deux extractions sOef real i sables a condition d' avoir uo geste precaution neux 
et une surveillance cltnique dans Ses Keures qui suivent le geste. Si I''intefro 0 £i- 
toire netrowe un syndrome inflommcrtoire ricent, par exemple ORL avec un 
TCA allonge el un TP normal, il exists une grande probability dbnticoagufont 
circulanr (ACC) non Specif ique, Cet ACC non hernorragique est confirms soit 
par un TCK normal soit par un TCA non corrige par clu plasma temoin et 
oceompogn^ de deux facteurs cfe b vote endogene abcnsses. Si le TCA et le 
TCK sont allonge* ou non corrige*, une exploration complemenfoire est neces- 
saire pour ne pas meconnaitr® u« deficit ou un inhibiteur hemorragique. 
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Tableau 4.5.B 

WainlEiii r le gists < hemorragique t face a uni biolc q ? nnormnlt 

Interrtsgcitoire normal, TP TCA perfudbtt Acte passible si geste limits i une ou 

modfifiimsaii fTP > 65 %, TCA < 1 ,25) deux extractions + gaste 

PossibslilA d'hemostose bcde corrects precsuionneux +■ surveillance Clinique 

Interrdgcitcsire normol 


Syndrome inflate maiorne par exemplc ORL, 

TP normal . TCA long [> 1,3]: probable 
anticoagulant py inlibitegr ds coagulation 
NON spectfique 

1CK normal et TCA allonge non coring 6 por 

nan hemorragique 

plasmp iernqin pvec deux facteur s de voie 
endoQdr» abaiB^s : anticoagulant 
ou innibiteuf NON spedfique 
(o mi ph osphol ipidc) 

TCK gflpnae ou TCA carrige par pJayna 
temam ; deficit en facteur de coagulation : 

TCK allonge ICA allonge nan eorng4 : 

doit etne expiore avant le gsste 

doit etre explore 

possible irhibibeur spedfique,, fiemcwragique, 

f 


8. Traitements usuels 

des pathologies de coagulation en odontologie 

8.1 . Apport d'un facteur de coagulation 

Lapport dm facfreur deficifaire peut line- realise pour I'fiemophilie,, la maladie 
de Wiltebrand et de nqmbreux autre* deficits. Celle aHilude it'esl retertue 
qden cos de necewite absolue et devient de plus en plus rare avec l r gmelio - 
ration des gesies et moyens locauw. Un pratocde detail least a definir avonl le 
oeeie ovec le centre regional de traitement des maladies hemorrogiques a 
cnaque fois qu'un geste iraumatison! est prevu chez un sujet deficitaire. 


8.2. Utilisation de la DDAVF : Minlrin® Octim® 

La DDjWP est une amine vasopressive qui permet de liberar du facteur VIII et 
do Wilfebrand 6 partir des sites de stodkage. Tr&s utile dens l J h4mepbilie A 
mrneure el la meladie de Wlllebrend. I'vHlisolion du produil necessile une 
epreyv© prealahls pour en verifier I'efficacite et la bonne tolerance. 

Cette epreuve dite egalemertl « test am Miniriri® » dbit itre rid isle en milieu 
hospitalJef : elle comport® une perfusion introweifieuse lent® da Min inn® suivie 
d'une evduotion de la remontee 1 beure et 3 heures apres. On doit obtemir 
un doublement de la valeur de base pour considerer que I'&preuve est positive, 
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Certains sujels $ont « mouvois repondeurs » ou Minirin* et le produit no pout 
lire utilise pour eux, Dans un oontexte odontalogique., an r£a:kera systema- 
liquement une epreuva ou Minirin'* pour verifier te caractere bon repondeur 
du patient el exclude les iventueStes conire- indications au medicament, 


S*3 f Gestes lot dux 

Ik sont mainlenanl largement utilises par des equipes specialises susceptibtes 
da pratiquer des gestes vuinerants comme une extraction dentoire sans, opport 
de facteurs chj sans intemompre un traitement antr'ihrombotique janHcocigu- 
tanl) ou onli-ogr£geant pbquettaire, 

Les moyens utilises isolement on associes comporlent : pan semen! hemosta- 
tique, colie biolog ique, pose de gouitfere de compression. Ces techniques soet 
en evolution constante et font l r ob[et de mises ou point regulieres entre equi* 
pes sp4ctalfsees pour om&terer le$ perlcrmcmeet de ces gesta* d bout risque 
hemorragique. 

Les techniques locales soul evidemment associees 6 des mesures hygieno’ 
dtefetique* : alimentation liquids aw semi-liquidSj aliments froJdj, qui oonservent 
tout leur interet. 

Une surveillance riguliire de 1'itat local est indispensable de bean a r^inter- 
venir le plus rapademsnt possible @n cos de reprise hemorragique, 
L'entraTnement des equipes a ces techniques est respan sable du succes thera- 
peulique, dispensanl de Sranisfu.sjon mak aussi de reintervention ou dfe com- 
plication. ll porait actual lenient necessoine de conker les patients b risque a ces 
equipes qui travolllent le plus souvent de b^on m ultid i sd pi i naira 


8.4. Traitements medicamenteux associes 

Antalgiques non hemorragiques. inhibkeur de Fibrinolyse, antibiolherapie 
accompagnent sauvent les gestes a risque hamerragique. Les anfibiotiques 
sont class iquement associes aux gestes a potentiel hemorragique pour eviter 
la sur infection locale aw niveau dun bematame. 

Les inhibiteurs de fibrinolyse de type Exacyi* ont une place i mportante at ant 
foit la preuve de leur inferit pour di minuter le risque hemorragique. Ik sont 
hobituellement adminislres par voie ©role et sont volontiers associes ci un trai- 
tement local par application passive du medicament dans so forme bwable. 
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Pour on savoir plus 

Sampol J. Amoux D, Boutisre B. Manuel d'hamaslase. Paris : El»vier ; 1995. 

Indications des exarnens pneoperafoires. Conference d 'experts. Paris : Andetn ; 1992 . 

Evdiuafian de la prescsriclion et de la realisation des examens para diniqties preoperata- 
res. Paris : Annas ‘ 199fl. 

Anesthesia et pedtatris. Quels examens complementer res preoperatoires faul il demander 
cKez I'enfent ? Kttp://www adarpd.org 
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Zonon £ MonineiJi F, Bocci C, ZeHbinal* P r Cinolami A, (VopMcil of a itarxiard approach ro 
a dental extraction in haemophilia patients. A case - control study with good results. 
Haemophilia 2000 A : 533-A. 

Martinawilz U, Varan A. Heim M. The rate of Fibrin tissue adhesive in surgery of haemo- 
philia patients Kgsnophilia 1998 ; A : 443"9- 


129 


opy righted material 



Copyrighted material 



Erofogir a fa ihjftrfQ/e imcco de^taiye 

© 2005 Elsevier SA5. Toui, droils reserves 


Chapitre 5 

Apport de la blochimie dans la prise en 
charge odontologique du patient 

Bernard Pel lot 


Patient diabetique declare on soupconne diabetique 

Pathologic hepatique 

Pathologie renale 

Porphyrie 

Anomalie du metabolisme phospho-caldque 
Anomalie du metabolisme du cholesterol 
Bilan biolaglque de V inf I animation 
Notions de prelevements 
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La reeente reforms des eludes d^adontologie sfoppuyoit essential lenient sgr une 
« medicalisotion * du cursus. Le terrne est choquant puisque, i ncantestabie- 
merit, cette discipline fait bien partie de la medecirte dont l'ob[et est de preve- 
nt diagnostiquer d iraiter les maladies, Neanmoins, le legislates r a vaulu par 
cette reforms, Faire&roluer la formation des chirgrgiens-dentistes dons le meme 
sens qua les besenns en termes de sanle pufalique et que les dornees de la 
science, mois aussi en tenant cotnpte de la sophistication des pratiques odon- 
lofogiques., Nous ecmpleterons notre propos por la « judieforisation » de la 
societe qur contraint le pralicien a s'cri tourer d'un certain no mb re de qananties. 
Si les palitiques de prevention onf abauti 6 des ameliorations sensibbs en ter- 
mes de sanle bunco- denial re, trap de patients echappent b ces strategies et 
sauFFreint, eux, de polypathobgies. Leur prise en charge devient alors aeau- 
COup pigs exigeanfo. 

On a longtemps considere les pathologies de la sphere orale com me inde- 
pendantes dg rests de I'oraonisme ■ la poysiopatiHofogie nogs opprend desor- 
mois qua [ infection- localise® touche dbotres organes ou territoirss, non 
seulement par essaimage des rnicra-onganismes, mais oussi par le brais d’un 
certain nombre de mecfiateurs. lo genetiqge nous fait savoir que les reponses 
des tissus a diverses agressions peuvenl etre alterees et s'elerdre a plusiegrs 
territoires anatom iqves, 

Quant a la jodiciarisation, die fcrouvs son illustration la plus demonstrative 
dans le principe de precaution. Sans oiler [usque la, il est nature! que le pro 1 
tiden s'appuie sur les renseigneiments appartes por la biologie modems pour 
conduine son trailcment sans risque pour le patient. S r il ne !e Fait pos, if lui 
sera aisement reproche de ne pas ten ir compte des donnees acquises de la 
science. 

Lechirgrgien dentate est tong de connaitre fo bfobgie Clinique pCgr elOyer se$ 
decisions fherapautiqoes : utilisation des anesthesiques, actes chirurgicaux, 
gesles mvasifis, prescriptions medicamenteuses, conseils el orientation vers un 
confrere medecin. 1 1 doit aussi etre informe des tests presents en cos deposi- 
tion accidentelle au sang ou a dfoutres I i guides biologiques. 

En foiiction de son anamnese, il peut etre conduit a prase ri re lui-meme des 
examens biologiques pour confirmer ou infirmer one pnesomption de deson 
dras, ou bien il aura a interpreter les resultats de tests presents par on confrere 
et presences a fui par le patient. 


1* Patient diabetique declare ou soupcanne diabetique 

1.2. Guelques mots de physiopatfiofagie 

Las qlucidas simples at complexes opportas par I' alimentation sant digeres 
(Hydrolyses en glucose, galactose et fructose essenti el lament) et vehiculas par 
la veins porta vers le foie et oecessoi remen t vers les tissus p^ripheriques, On 
pa He alors d'hyperglycemie post' prandial tronsiloine. Cette hyperglycemie 
cfocbnche une secretion d'insgline par le pancreas. L'insuline (hyppgfyc^- 
miante) stimule le stockage intraceflulaire du glucose sous Forme de glycogene 
at active I 'expression du transporteur Iransmembranalre de glucose (GLUT 4] 
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por es cellules musculcnres et adipeuses : la co«|ugcii5on de ces effete fait 
Daisies' la feneur ers glucose circular^. Le glucagon et les catecholamines 
exercenl un effet antogomste hyperglycemia nt. On decrit deux types de 
diabetes : 

- le di abate de type I, dft insulino- resistant, qui s# cam cl# rise par un deficit 
pancreotique [destruction auto- immune des cellules ji du pancreas) de pro- 
duction d‘ insulin#, d'ou hyperglycemia 1 1 exist# deux sow-groupes : I# dia- 
bete de type la qui touche les enfants au sujete jeunes de mains de 30 ans 
(prevalence de I'ofdre de 0,2] ®t I# dfobete df type lb assocte d dfoutres 
endocrinopatbies qui concern# majoritairement les femmes |5 d 10 % des 
dsabetiques de type l|. L'etiapathagenie des diabetes de type I peat etre de 
nature g-inilique,, virale, envi ronnementale, auto-immune. La suspicion de dia- 
bfte de type 1 repose svr la mi$e en evidence chez un sujet jeyne d J une 
polyurie et d'une polydipste, de complications assooiees (infections cutanees 
reodivantes, micro- ou raaero-angiapathies, mycoses, neuropath ie, msuFfr 
sanc# renal#, tybercufoseh ft biin sur d'un test rivflant une nyperglycefnie 
ou une dycosurie ; la decompensation dfeeelype de diobete se manifesto por 
une ocidbcetos# (perte de pqidt, cdhenie, hafeins cotoniqu#. hypervenlilalion| ; 

- le diiabete de Hype II, dit non-insulino^dipeiidonit, se caracferi&e par une ano* 
moJif de eanWwe de I' utilisation du glucose por le foie, et por un deficit d' ex- 
pression de GLUT 4 par les tissus pefipberiqofls, d'ou accumulation de glucose 
dons le song, le diaoife de type II touche surtaut Ladulte et est associe ou non 
6 I'dbesite. Le diabele II sans ofaesite est majorstairement d'orioine genetique, 
dors que b forme li£e a I'obisifo reeule ovec lo perte de poids, Sensation de 
so if frequent# , polyurie, perte de poids, infections cutanies recidivqntes chez 
un sujet adulte eloquent le diobete de type II. 


1J f Diagnostic biologique des diabetes 

lo connaissonce d r un diobete por le chi rurgien-dentiste est indispensable 
avant tout ode medical ou iovosif (Tableau 5.1}, Si le diab4te est dijd 
diagno&tiqua at traite, fo prqtEciem dfvrq s'aswrar qua If patient est dquilibre 
en consultant les resultols de tests recente, ou en prenant contact avec le 
medeein Iroitant Si i'exomen ciiftique at 1'qnamnfee suscitent un doute, It proti- 
cien devra Faire effectuer des tests de premiere intention : 

- glycosurle, Narmdernent negative - positive, elle sign# soil une hyperglyce- 
mia sypifieuFf 0 1 1 mmol/1 [2 g/1), $oit yn dfobftf r^nqi [tybufepatme mcdi- 
fiant le seuil de neabsorption renale du glucose} ; 

- glyalmie 6 jeun. Tout# vqfour $up4ri#ure ou egde 6, 1 mmol/1 (1,1 g/lf doii 
alertef le pralicien. line glycemie a jeun superieure ou ©gale a 7,B mmol /I 
( 1 ,4 g/l] r#vifo a priori yn diob#f . 

Lo positivite de Pun ou Itoutre de ces tests, a fortiori des deux, impose I'orien- 
tatiorii du patient vers un mededn, it If report de tout octe invosiF ou pres- 
cription susceptible d'interFerer (avec un diobete. L'octe urgent ne sera conduit 
qufopnls avis midicol, 

Les examens biologiques specialises [insulinemie, dosage du peptide C, 
hyperglycemif provoqufel seront prescrits et analysis porle medecm.. 
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Tableau 5.1. 

Prestriplions it dkrsiiiPis a prendre m m Is dwfaite m cb suspion de diobcre 


Beamon clinique 
Anamnese 

Consultation 
tests recants 

Tests presents 

Decision 1 

Decision 2 

Diabete coring 

Glycemie a jeun 
Glycosuria 

Aumn 51 

diabete 

equilibre 

Precautions 

d'usage 

Si non 
eqyilibre. 
□vis medical 

Polyuria 

PaFydips-ie 


Glycennia a 
joun 

Glycosurie 

Orientation 

vers 

medecin 

Actes 

diFferes 

InFsclfons 

csjtariEffiEi 

recidivantes 


Glyosmie a 

joun 

Glycosuria 

Orientation 

VBf 5 

medecin 

Actes 

differas 

Aittieme perte 
de poids 


Glycemie q 
|eun 

Glycosuria 

Orientation 

vers 

m&decin 

Actes 

difteres 

Hpleine c4fon4e 


Glycemie a 

ItiLin 

Gtycosurie 

Orkniation 

ve« 

medecin 

Actes 

differes 


2, Patient susceptible d'etre touche 
par utie pathologic hepatique 

La foie est un organa central, obandammenl irrigoe, atqui joue un role deter- 
minant dam de multiple* fondions bidog ique* : 

- le traitemsnt dets nutriment jgluades, Npidas, protides} ; 

- Ja constitution de reserves inergitiques { alyoogene) ; 

- le- metoba-lisme et la detoxication des substances exogenes j medicaments, 
toxiques} ; 

- I'efiitiiftotion ties amines (synthese de Iforee] ; 

- le oatobalisme des bases puriques [adds urique) ; 

- le metobolisme du cholesterol ; 

- la biasynthfcse de nombreuses proteines (entre autnes, le* profeines de la 
coagulation et da complement] ; 

- la production des acides et des pigments bilioines ; 

- b formation de oertaines lipaproteines ; 

- I'hom&osta&ie acedo'basiqoe. 

Le foie e$t aussi. la cible de nombnevses Hormones ou medioteurs. 

2,1. Ouelquts mils de physlepathofofie 

Le Foie pent lire louche par des pathologies mfectieuses. degenenatives et pro’ 
liferativflS- On decrit cfossiquement Its hepatites, Its drrbases et le* cancers. 
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les hepatites peuwent §tre d'origine infectieuse virale (virus hepatite A r fi, Q 
D, E) chu d'origine toxique ( fetrachbrure de Carbone, alcool), Elle peuvent evo- 
luer vers b cirrhose chj le cancer. 

La mulliplicite des fonctions supporters par le foie fet la vesicate biliaire) fend 
compte de la relative camplexite de I'exploration hepatique, mais aussi de 
I' importance pour le chirurgier -dentists de cannaitre l J etot de ces fonctions. En 
fait le foie peat mamfaster quatrs types de syndromes : 

- la chdestase (travble de la secretion biliaire) : die se manifest® dmiquement 
par Tictere (coloration des urines, pigmentation excessive cte la peon, des 
muqueuses et de la sclerotique) qui sigoe an exces de bilirubine {produit de la 
destruction de Ph^magldbifte] dans le sang. La bilirubine exist® sous forme 
liibne, dite non con jug nee ; elle n'est pas encore passee par le foie ou est pro- 
duite en exois (himolyse hereditaire au ocquise), La bilirubins conjugctee 
risulte de Tadjondion dans le foie d'un glueuronate avant son passage dans 
la bile, ^accumulation debilirubine can jugu&e marque une cholestase {lithiase 
du canal chofedbque, cancer de la tits du pancreas, cirrhose, tumeur hepa- 
fique, lesquels provoquent un reflux biliains vers le foie, el passage d'unt par- 
tie de son cantenu, don! la bilirubins oonjuguee, vers le sang), La 1 silirubinemie 
normale fexempte debilirubine con jugueel est comprise entre 5 et 20 mmol/l, 
tl attire Pattenlion aw deb de 25 mmol/I- La gamma-gbtamyllraftspeplidasa 
fy-GT) est bien represents® au sein des canal icules bi Makes et volt sa teneur 
augmenter dans le sang tors des chdestasts (#t aussi ovec f'#hytisme eforo- 
nique] ; ia normalile se situe en cfecd de 30 Ul/I, mais les pathologies dbrr 
nent des nornbres qui pewent oiler de 2 a 20 bis cette valeur, La phosphatase 
alcaline ou PAL (enzyme obondenti dans les hepatosytes, et normolement ili- 
rninee par voie biliaire) est un bon marqueur de Pictere par obstruction, des 
brs que son tcux sanguin dipasse plus de deux foil la normal ite (30 6 
90 Ul/I), Des elevations plus modestes accompagnent les hepatites et les 
cirrhoses ; 

-I'insuffiscince hepcta-wlluloire (diverse* biosyntheses hepatiques perlvjrbees) 
qui oecompagne les hepatites et la cinrhos# : an s'appuiera essential lament swr 
le laux de prothrombin® oo TP (chj temps de Quick) qui mesure nombre de fac» 
tears de la coagulation synthilisis dons le foie, Le TP diminue (le temps aug- 
ment®} #n ca s d' insuffisance hepataraelMaire ; 

- la cytolyse hepatique (necrose du tissu hepatique) ast ossociee aux hepatites 
aigues et aux hepatites chroniques actives, mais aussi aux cirrhoses, Les trans- 
ami noses siriques ou aminotransferases sont les tests de reference, Les amino- 
tnpnsfsrasss falamme-aminolransfergsa ou ALAT, ax 5GPT, et Paspartate* 
aminotransferase ou ASAT, ex SCOT) son! des enzymes abandantes au sein 
des hepatacytes et des cdUes musoulaires et myacardiqwes , dies passent 
dons b circulation lorsque ces cellules wnt fysies au decours d un pn&cessus 
pathologiqoe, Elies se revelent etre de bans manqueurs de la cytolyse. La nor- 
malite est inferieure d 40 Ul/I pour les aminotransferases, Lors des hepatites 
vi rales,, les ALAT vaient laur concentration multiplisa por 10 ou 100 ; 

- I'inflom motion, elle oussi, se manifeste (ors des Ffepctftes e> des cirrhoses. 
Elle est mesurie essentidlement par des tests immuno=electraphoretiques ou 
immunologiques et permet dbffirter le diag,nosfic, Eo phase aigue, ce seront 
les proteines ca racferisHques de cette phase qui sfexprimerant |al -antilryp- 
sine, Porosamueaide, J'hapt^lobine, le fibrinaglne, la CfSP). Une mention 
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porticuliere doit etre portee □ I'a-fceto-proteine (AFP) qui nest norma lement 
presence que ehez ['embryon, el qyi reapporatl chez I'adulte froppe por un 
cancer du foie. Le passage d la chronicite donne des profils bien different : 
^hepatite chronique active voit les taux d'immunoglobufine G augmented dors 
que Ea cirrhose olcootique s'accompagne d'une devotion des IgA, el to cir- 
rWse biliaire primitive de celle des IgM. La determination du type d'hepatite 
nepasera sur lo recherche d'omligenes viraux et d'onlicorps spscifiques. 


2.2. Cas particulier des hepatites virnles 

Les. graviton des hepatites A, 8, Q, D el E sent fres inegales, et les methodes de 
diagnostic pies ou moms eloborees. Le diagnostic peyt reposer sur Fidentdi- 
cation de I' AON ou de I'ARN viral dons le song, ou de proteines ontigeniques 
vi rales r ou d'onticorps diriges contre ces antigenes. La nomenclature designe 
les hepatites vfnales sous la forme HXV (H = hepatite, X = type de virus [A, B, 
C f Dj Ej et V - virus}. Deux situations se prisentent en termes de diagnostic : 
soit on recherche a determiner le statyt serologique precis du patient, soit on 
veut conrvoTtne son eventuel potentiel contaminant (cas deposition accident 
telle ou song}. II est roppele qu'en ('absence de donnees serologiques, toyt 
patient est presume contaminarit pour le praticien. 

Le diagnostic biologique d'une hepatite virale s'appuiero d (a lois sur desexo- 
mens virabgiques spedfiques el sur des exomens biachimiques.. Le diagnostic 
virologique specif iqye d cheque hepatite virole sera troite dans le cnopitre 
■a Infections vtrales el chirurgie bucco-dentaire », en revanche I'odonfobgisfe 
pourro prescrire des tests hepotiques non specif iques le renseignanl sur I'eiai 
du foie [Tableau 5.2}. 

Le dosage des aminotransferases, anciennement denommees transaminases 
(les ALAI), remsoigne sur I'-etendue dy processus de necrose eelluloire, et se 
revele precieux pour cor firmer une hepatite dans so phase aigue [avec la 
earocterisatian des proteires de lo phase aigue) r voire une situation d'ethy- 
lisme avers [avec les y -glutamyl-transferases, ou yGT}. Ur taux eleve de bili- 
rubine piosmaiique signe un id£re par retention, par reflux vers le sang. Une 
boisse du taux de prothrombine (ou temps de Quick] accamfjognero les syn- 
dromes hepotiques associes d une perte de la capacite de syrthese proteique 
du foie,. 

3. Patient susceptible d'etre touche 
par une patholugie renale 

Les reins jauent un role majeur dons le oonlrole de b composition, du volume 
et du pH du sang. et r par voie de consequence, des aulres liquides corporefs. 
Mots ils interviennent ogssi dans la production d J hormones, el dans le meta- 
bolisme d'un certain nombre de substrate. 

L' unite fondionnelle du rein est le nephron qui est constitue : 

- du glomerule ; ce dernier assure I'ullrafiltrotion du sang apporte par un 
dense r^seau de capillaires attends au contact d'une membrane basale au 
deld de laquelle on trouve I'espace de Bowman qui recueille I' urine primitive. 
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Tabled u 5, "2, 

[* uni eps biothimiquei sustepfiblss 4 renseigriEr k prulirien sur Petal du foie 


Examen Gomuftatfoa 

diuique de tests 

Anamnese recerts 



Decision 2 


Itlere 


IP 

Bilirubin, e totale 
Bilirubine 
canjiiguee 
y-GT 

PAL 

Orientation 
vers urc medecin 

Acte ditferes 

Elhylbme 

yGT 

IgA 

ALAT 

IP 

Slscpjes 

himarragiqiJte 
Elisquos infedsfrux 
Avif. medical 

Attention aux 
medicaments 
hepato-toxiegues 

Hepatite 1 
declares 

ALAT 

Proteines de 
phase algue 

PAL, exoimens 
virologiques" 

TP 

Avis medical 
bisques 

hamarragiques 

Attention aux 
medicoments 
(tepalo-texiques 

Hepatite S 
andersne non 
guerie 

Examen* 

viralagiques’ 

TP 

Cofitagiasite ++ 
Avis medical 

Risoues 

hema-ragiques 
Attention aux 
medicaments 
hepatertaxiques 

Hepatite C 

E womens 
wirclagiques 


Avis medical 

Actes diHerej 

Cancer du faie 

rt-^Bfo-pratHinB 

LDH 

PAL 


Avis mod i cal 

Actes dilferes 


voir dbapitre * infedions virdes ef chir^rqie bucco-denlcMe ». 


Trer&fe pour cent de I'eou plasmatique qui posse dons les gbmerules est filtrie 
(de I'ordre de 170 \/\) t entraTnaTtf ovec elle un certain nombre de substances 
contenues dons le plasma. Cette Tiltratian est regales par Pangiolensine 11, lo 
nor£pin6pbrine, les prostagfondiroes, Fes glucocorticoides, la PTH. 

- du tubule oontourne proximal qui recupere Purine primitive : a ce niveau, 
environ 70 % du volume ct'eau est reabsorbe, ainsi qu'uo certain nombre de 
substances (bicarbonate, glucose, acides amines Tout ce materiel reab- 
sorbe est recupere par les capifares qui longent le tubule. Certains substan- 
ces sent sicrefes depub les capH laires vers les tubules, enrichissont ainsi 
I'urine ; 

- de I'anse da Henle en forme d'epingle a cheveux [pour 60 % des nephrons] 
qui prdonge Fe tubule contourne proximal, et qui reabsorbe (vers le vasa 
redo} encore certains ions (NoCl), rendant I'urine hypo-osmorique par rap- 
port au plasma. LVee est eliminie 6 ce niveau, 
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- du tubule con?ourn& distal dans la continuite de ‘'arise de Henl© ; Ip reab- 
rorption selective se paursyit [van, des. cap i I hires Minquins], jusqu'ct donnar 
yn© urine definitive, qui se diverge dans Iss tubes eolleeleurs,. purs dans la 
vessie. 


3*1* Qutilques mots tie physiopathelogie 

La compfexi'fe de Ifargau-e renal explique fa diversite des dysfonctioilinements 
patentEeF?., 

LlnsuFfisance renale cigue qui peut etre liee a une affection prerenale (hypo 
perfusion sanguine), i un© pathofagi© glomerufair© jglamerufaneph rites 
cigues,, glomirulonephriite post’streptaccique, micro-angiopathies du diobe* 
fique, syndrome de Goodpasture, lupus eryfhemateux dissemine, syndrome 
n£phroHque, nephrites tubulo-interslitiellesh ow 6 un© couse posl-renal© (lithfas© 
renale essentielfement), 

L'irtsuFfiisance renale chronique est due a une diminution plus ou mains impor- 
tant© du nombre de nephrons fanctionnels, Ceb peut resuiter d'un© insuffi- 
sancc renal® Clique, cf'une hypertension chronique, d'un diabet®, d'une 
maladie metobowque. L'insuffisance renale chronique se manifests sous So 
form® d'un syndrome yremiqu© faugmentotiori de t f uromb r d© la croati nine- 
mi e, de I' uricemie, desordre electrdytique), 
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3*2. Diagnostic biologique d*s nephropathies 

Lfis pathologies renobs peuvent etre delectuses a parti r d'examens sang urns el 
d'excmens uri nairas (Tobleou 5.3]. 5ch£matiouem©n!, on pegs dire qu© Ifagq- 
rnentalion dans le sang dbn certain nombre de substances sign© uo deficit de 
filtration Plusieurs * marqueurs » sont partied ieroment revefateyrs. La creati- 
nine est b produtl db 'degradation de la creatine-phosphate muscufairo, ©t se 
revel® particuliiremenl stable chez un sujet donne puisque so production ne 
depend que de la masse musculaire ; la creatinine circulanfe est exdusivemenf 
dimine© par le rein, et taut (rouble de b filtration gbmerubire s© manifesle 
par gne accgmuialian carrel©© de creatinine dons le song (IM 50 d 
100 jj mol/1 chez I'homme, N = 40 a 90 jimoF/l chez la Femme}.. 

L'urce est un marqueur traditionnel, mais de moindr® ini a ret ; c J ast !a principal 
produit d J elimination de I'azote proteique,. syntfietise dans le Foie el filtre par 
le rein. Son dosage dans le sang pout done reveler un trouble de lo fonction 
renale,, mo is F'uremie vane aussi en fonction des apparts proteiques alimen- 
taires et de Tetai d'hydratotion du sujet jN ^ 2.5 d 8,3 mmol/l), 

^analyse urine ire se fait en ginerol sur une colled© de 24 h. Dans, I urine, la 
creatinine present© naturellement un profit inverse de celui du plasma ; ce qui 
rest© dans le plasma n'apparait pas dans les urin.es jN = 10 a 18 mmol/24 h 
pour I'homme, 6lN»7a 12 mmol/24 h pour la itemme|. L'exploration fane- 
tionnelle de b filtration glomerulalre fait appel a b notion de daironce 
{volume de plasma deberrosse dun© substance en un© unit© de temps). La 
mesur© de fa daironce de fa creatinine est de pratique couront© [plus a bee 

3 ue la rnesure de la da i ranee de hnuline). La voleur normal© de 1a dairance 
le fa creatinine ©st d© 100 ml/min pour un© surface carporelle d© 1 ,73 m- 
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Tableau 5.3. 


Eiwmens biologiques revelanl In pKysiolugte renale 



Exa men 

Consultation de 

Decision 1 

Decision 2 

dSnique 

Anamnese 

tests recents 



insuffisnnee 

Creatinine 

Recherche 

Eviter less medico 

renple aigue 

sanguine >100 .Jimd/I 

infection fecafe 

merits 

Cbirance 

[glomerulopathies) 

Ncphrolaxiques 


creatinine >100 ml/min 
Utemie > 6 r 5 mmol/l 


(aminos ides, 
cephalosporines, 
letracydines, 
phenacetine, sylfo 
des, bcirbiiuriques 


IriMiffiAfjnce 

renole 

chronique 


Syndrome Proteinurie > 40 mg/kg/24 h Risqi>e Precautions si 

nephroliqufl AlbuminGmie < 3Gg/! thrombotique mydome, 

Tial-odio de 
Waldenstrom, 

ieuCBITli-ES 


La presence da proleines dans las urines de 24 h. (proteinuria} osl d'un grand 
interet diagnostic. Dans des conditions physiologiques, I'essenHel des pratei- 
nes onf ete reabsorbees (N < 30 mg/ 24 h.|. Line proteinurie depassant 
40 mg/kg/24 h [el une albumiuemie inferieure a 30 q/f) rebve du pothob- 
gique ; elle reflate, soit on dysfonclionnement glomerularre (le glomerule ne 
joue pfus son nSle de Filtre spieiFique), so it une alteration tububire (defied de 
reabsorptian des peHtes protebes fittrees], soil une surcharge prerenole Csur- 
produc.tior de petites proteines specifiques du myelome multiple des os, de 3a 
malodie de Waldenstrom au de certaines leucemies, ovec depasseim enf des 
cap-acites de reabsorplian tububire). Cette Fuite renale de proteines caraderise le 
syndrome nephrofique el signs une gbmerulopathb extra -itiembrarieuse au 
une ncphrose lipoid iqjc ; efle s’accompagnc d'un risque d' hiypcrcoagi-b" rlc, 
done de thrombose. 

Taute augmentation de la creatinmemie Irahit une insuffi sauce nenole aigue, 
oui dost conduce le praHcien b verifier la compatibiiite des medicaments even- 
tudfemenf presents avec cette situation. En revanche, bate hausse de la pro- 
tein urie Fara suspecler un risque eleve de thrombose. 

4. Patient susceptible d'etre touche par une porphyrie 

les porphyries sent des maladies heriditarres tauchant b synthese de 1'hlme, 
el done de P hemoglobins. Si ces maladies sort relotivement rares (on compte 
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10 0DO 0 20 000' malodes en France}, elles peuvenf se reveler lourdes de 
consequence lors de lo prfse de certains, medicaments. On distingue plusieurs 
formes de porphyries pu-i se caracterissnt chacyne par raccurnulciEion rje 
metabolites de I' heme dans certains tissus el dans les urines et Ses selles ; 
chaque porphyria correspond au deficit d'wne on plusieurs enzymes du meta- 
bolisms de I'heme, lequel renlre dans lo composition de L Hemoglobin®, de la 
myoglobin©, des cytochromes dont le cytochrome P450 (associe a la detoxi- 
cation des medicaments} et de ncmbreuses enzymes. On decnt deux grondes 
families de porphyries : les porphyries erytropoTetiques ©t les porphyries h#po- 
tiqoes. Settles ees dernieres [la porphyrseoigue intermittente, lo coproporphy- 
ria et la porphyria variegate) peuvent dormer des crises graves opres 
administration de medicaments. 

Ces crises $© manifested! sous lo forme de douleurs abdominales Ires in tenses 
quelques heures opres la prise du medicament porphyri nogene. Ces douleurs 
irradiert vers le das et les jam bos. Pendant la crise, les urines apparaissent 
fancies puis rouge^brun (couleur Porto) ■ En i r gbs@nc@ de diagnostic et done 
de mesures apprapriees, de redautebfes complications touchant le systems 
nerveux surviennent, pouvant eonduire a des paralysEes des mem b res ou de 
la respiration, voire a la mort. 

De nambreux medicaments peuvent dedencher une crise aigue : au premier 
chef pour I'odontologiste, les onesthesiques locaux hormis lo procaine et ses 
derives [axybuprocc'me, tetracaine, butacame..., seuls a pouvair etre uli sis 
dans ce oas, malgne les risques allengiques), la ptupart dat cmtalgigues (dant 
Is parocltamal] souf Faspirine, et de nombreuses autres substances dant il est 
imperalif de verifier le statut vis-a-vis des porphyries (lisle de ces medicaments 
sur le site suivant : www.biam2.org/wwvv/SubCtMCPORPHYRIE.htmf). 
[ f examen biologique de premiers imtenlion [Tableau 5 4; pour confirmer un 
diagnostic de porphyrie repose sur le dosage uri naira da deux precurseurs de 
rheme qui i'accumulenl : vacide S-arninolevulinique |ALA ; n = 0 4,5 mg/I), 
el le porptidbilinogenq [PBG ; ft = 0-2 mg/!} l' ALA est aussi tres Fortement 
augmented au cours du saturnism©. 
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5. Patient susceptible d'etre touche 

par une anomalie du metabolisme phospho-calcique 

L J evaluation db I'hom&Mtasie phospho-calcique peut presenter un inter!! pour 
I# dwnjrgien-deriti&te cfes lorn qu r il esi preoccupy por l'!tal du support usseu* 
Cette approche e$t subtile pour Ivr, puisque l 1 os qui te concerns ne nsprbsente 
qi/una tr#S faibla proportion cte b masse squelattique, e! quo d'autrs part l r os 
olveolaire afire une physiologie Ires particuliere, Neanmoims, certaines patho- 
logies osseuses pewent oompromefire des therapeutiques porodontdes, 
Sil'os et le cartilage constituent la structure du squelelte,, les mineraux jessen- 
trellemenlle calcium et les phasphaies) qui lecomposent sont an ^yilibreovac 
le reste de 1‘organisme, et en particular avec leurs homologues eireufant dans 
le sang, Rappelcns que farganisme contient environ t kg de calcium (99 % 
dans les os) et 500 g de phosphore (dont 90 % dans les as}. Le calcium, en 
plus de son rSfe dam la constitution cfe* ojpotrles des tissue minirolises (os,, car- 
tilages. dents), intervient dans la coagulation sanguine et dans I'excitabilite 
neuromusculaire, Le ptrosphone rentre dans la composition de nombreuses 
substances actives {ases-pbosphates, nucleotides, phospho-proteines, phospho- 
lipidfesh oontribue d lb regulation du pH {tampon phosphates} et participe 
avtK k cddum a la constitution des apaite- 

5.1. Quelques mots de physlopathologie 

El est aise dbpprecier eette homlostasie a portir das corwentrotiom sanguinas 
en calcium et phosphate. En effei,, les apports alimentaires en ces. mineraux 
passant de \ inteslin ou sang, la distribution aux divers organes (eo particulier 
les os et cartilages qui en sont les plus gnos ^ consammaleurs x} se rail a par- 
Hr du sang., et I' elimination renafe se produit par filtration plasmatique, Le 
cantrob de la calc&mie et de b phosphcit&nie est tffes strict et repond 6 un 
dispositrf hormonal precis (parathormone ou PTH, calcitonins at vitamin# D3). 
Les performances de ces hormones dependent bien enlendu de I'inlignli des 
orgones qui les prod uisem! ; glandes porathyroidiennes pou r la PTH, tbyroi de 
pour la oaleitonine, et foie at rain pour les metabolites actifs de la vitamine D. 
On peut done considerer que le pool sanguin refletera lefficacite de I 'ab- 
sorption intestinal#, la quality de I'eli mi nation yrinoire. le bon fonctionnement 
du systeme hormonal, et I'etat du metabolisme osseux, 

Ce metabolisme osseux est perturb# lore d'un certain nambre de maladies. La 
maladie de Paget, ou osteite deform ante, se cara dense par une adivite osteo- 
clastique exacerbee, avec des faeunes occupees secondainement par un tissu 
conjonctif fibreux band ou un os irr6guli£rement brme, L'ostikiporose est une 
aff&clion Ires repondye chez les sujots ages, et qui est due a un deficit d 'adi 
vite osteoblastique le renwvellement oswux en souffre, el il en dkoule une 
diminution de fa masse osseuso, et done sa fragilisatian. Certains troubles 
osseux sont lies 6 desdysionctionnernsents honrsonciux, Les angmalies du meto- 
bolbme de la vitamine D (deficit d' irradiation solaire, hepatopatbies severes, 
insuFfisafice renole), les carences alimentaires, les alterations d'oeti vite des cel- 
lules cibles, provoquent le rachitisme ehez Lenfant (squeistt# an cours da erois- 
sance) et I'ostiameibde chsz Ibdulte (hyperresofption osstuse non 
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1. Introduction 

L'oHergie esl une pathologic en constante augmentation,, y oompns dons les 
pays on voie de d^vebppement, en Asie du Sub-Esl comm* dons Is Maghreb r 
et ron consider© aujaurohui qu'une personne sur cinq est allergique. Lo pre- 
valence de la maladie allergique a irinle en 25 ans. La recent® etude Isaac 
concern* In prevalence de Fosthm* ch*i 463 803 adolescents vivant dons 
56 pays diffeenis. Les symptames d'asthme, dans les 12 demiers mois precedent 
Penquete, sont presents chez 2 a 35 % de lo papulation nfantile scion les 
pays, b France se situont d b fin do premier tiers awee environ 10%. L'aslbme 
apparent comm© une maladie frequence ou cout de sante important. 

La dauifi cation de Gdl et Coombs per met de schimatiser quatre principou* 
mecomsmes immunitaires en cause dans Lallergte : 

- typ* I : hype rseosibi lit* immediate, IgE-dependonte avee degranubtion des 
polynucleoires basophiFes et des rrwstocytes avec liberation de mediafeuirs 
prelormes (histamine, proteases (tryptas©], ECF, NCF] at neo-formes {lauco- 
trienes, prostag land i rues, etc) ; 

- type II : reaction cytotoxique ; cyfolyse midiee par des anticorps IgG et le 
compliment comme F incompatibility transfusion nelle, les cytopinies medfea- 
menieuses, etc, ; 

- type III : reaction semi -retards® represen lee par des immuns* complexes eir* 
oubnFs (comme par exempfe le lupus erythemateux dissemine au la maladie 
serique) ; 

- type IV : reaction retard®® a mediation celblaire mis® en cause dans les 
eczimas de Contact. 

On entend par allergic un phenomena patfiologique (symptomes cliniques) 
provoqu® par un® substance elrangere (proteines, medicaments, molecules 
chimiques variees, etc) chez un sojet deja sensibilise par un contact anlerieur 
arvec c®tt® substance, afors demommee allsrgene (ou antigens}. 

On distingue deux phases dans le temps : 

- fitape Be $®n$ibili$otion imptiquont obli^otairemenl le systems immumtair® 
at conduisant a une reconnaissance speciFque de Fallergene ; 

- I'itape de reaction dinique jdtangie) lors d'urt contact iflterieur avec I 'aller- 
gen®, 

En pratique, deux types de reponsas, i mm unolog iques et cliniques, nwitent 
d'etre isdees : f 'allergic de type immediot (type I) et I' allergic de type retarde 
(type IV). 


2, Reactions immediate* 

2.1. Re dc lions difes immediate 5 (type I) ou anaphylactiques 

Elies reposent sur une sensibilisation conduisant a la synthase par le systems 
immunitair* cFune dasse particuliene dbnticorps, les i mm unoglobu lines E {IgEf 
reconnaissant ‘'allengene, qur en general est surtout un® protein* ou poitais 
un medicament. Ces anticorps se fixent surdes recepteurs specif iques presents 
sur to membrane de cat lubs sanguines (poly nydeai res basophiles) et de cel- 
lules des tissus (mastocytes) (Fig, 6. 5], 
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Figure 6 . 1 . Szhema da la reactor mnunirc re huriorole spotilique acq iso over synlJiest d Igl ou ivec 
lynlhess il’lyG Seule lrr synthesa d jqE ( reaction dlergique do type I) otaurit □ la degnnularinn rapids des 
lamphilds (cirdcmls) or des mes-iocytes (inirotissu luires] dan! lei inedinl sun herds semi responsabl-es rles 
symplonies ofergiques. Cette ripdion immediate est observes iMiquI y n dtlivarion rfes lymphocyles 1K2 
stimulant les Ly B par JL4, Dans k voie d« Ly Till (ncMvaFion des Ly 1 par II 33 el IHFy) flyoou tonlrarre 
pradLrrion d'lgC dcpeurvges d effei ollerpue cor me prcsedant pm de retspteirr sw les bcscphhr on 
ks mosfefyles. Ay ; antigene on u leryens ; CPA : cellule pnejentalrfce d'n migcne ; I : lymphocyte T ■ 
B : lymphocyte B ; Pf : plasmccyle ; ly E : imrnurujylnbuline E ; Brno : fcasaphile (a peu pres identiqoe cui 
fi»osJo<ytes lisailaires) ; IL 3 : mterleukine 3 ; IL A : interleukins -1 ; I L 5 : inledci kne S ; IL 6 : interleukin; h ; 
IL 9 ' i me / le ukine 9 ; 111 2 : in lerleu <i ne 12 j IL 13 : interleukine 1 3 - GM CSF : Granulocyte/ Wnc rophage- 
tolnuy Stimulating Force Los mcdiatcurs. liberes par k degr rniutotio-n del buscyhilsi sornt de deux types 
preforms on nraformes. Les rnediatnurs prelorrsies sent en slack dans dm granules inlra-iytoplasrmqiies 
dm bosophle s: histamine, prate aglycancs, E(F [Easireahil Ch ; miio(iic Factor), HCF { Neutrophil 
(liimiutnclir FoMcr] let med : n leu r s neoformes sonil rep dement symbolises I arc de k reaction nllergiquo : 
let coUicnes. protoglandines, PAF Acer hr [fadeur d'oelivation pLaqueltairel (voir eussi plniidies couleud}. 


Lo reaction alleraique estdueou pontage d'e l J allergens par les IgE Specif iques 
coolre lequel elTes ont ete synthetisees. Les molecules dlgE sant fixees 6 la 
surface des basophiles par le-ur fragment Fc grace aux recept&urs mem bra- 
nd res de haute affinity [R Fc £}, Le pontage des motifs antigeniques fepi topes) 
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Tableau fij 

Tesls eiflaras aux gnesihesiques Imihix 
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Megatifs 
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Prick puis IDR : negotifs 

Deux potienls + 


" liJocoi'FtP 2 % i LiJocoine 2 16 * vosocofne ; lidocoYna 3 prilocuine 3 % ; prjlocaYne 3 - 5. vasoccfne ; 
mepivacaTns. 


les wins dentaires son! an facfeur class ique de declenchemenl d'cmg.o* 
codeine ove c risque d'cedeme larynge potential lenvent fethal, chez des sujete 
sOuFfrarlt d’une paltidogie rare. I'ceaeme angioneurohque heredilaire, sans 
rapport avec une quelconque allergic ■ il s'agit en foil d r un deficit de .'inhibi- 
teur cfebClq esterose {systeme du complement). La reddive, parfois depuis I'en- 
fa nee, d‘ episodes de 2 a- 3 jours d'angio-cedeme, sans urticoine, mois sowvenr 
ossocii a une vive douleur abdominale, dons un contexts (amilia I. doit 
candoire au dosage sanguin de la fraction C4 du complement, dant He taux 
e$l anermalement bos, mime en dehors des crises, 

2.3. Antibiotiques 

L'allergfe aux antibiofiques de !a famille- des p-ladamines reste la plus fre- 
quents et shaver# complexe. Tnois types de reactions pewent #tre deceits en 
fonct'on du deloE d'apparilion des sympSomes : 

- reactions Em mediates ; dies surviennenl au maximum dans les 2 h suivant 
^introduction du medicament, parfois en quelques minutes, s'il sagit d'une 
injection, avec choc anaphybctEque ou urticaire oigue avec ou sons angio- 
oedeme. Dependantes des IgE, ees reactions sent expbrees par tests cutanes 
(TC) de lecture immediate, en prick-test et I DR ; 

- reactions semi-retordees, el les rie dependent pas d'lgE spedfiques et cam- 
portent souvenl des signes cutanes et/ou dbutres symplomes de mecanisme 
parfois difficile a itabb ; 

- reactions retorefees : eiles opparaissent apres 72 h de Iraitement par un 
mecanisme oellulaire mettant an jeu les : yrnphocyte$ 14 et T8, Les TC a lecture 
retardee a 46 h et 96 h s'effectuent par IDR et/ou tests tepi cutanes (patch -toils). 
La pratique de eel tests r r£serv#e O des eq wipes hospital! Ires experrmenfees 
en raison des risques, conduit au pratocole suivant : les tests a lecture imme- 
diate (fi-loclomines) $ J effedvenl d bbard 6 Ibide de I'amino-penicilline le plus 
utilise, I'amaxicilline : 

- en cas de posifEvite, on affirms I'd Hera ie aux p-Jactamines conduisant d la 
cantre -indication farmelle et definitive de toys les antibbtiques de fa Familie 



Allergies induces par les sums bucco-denlaires 


dei penici Ilinas. On propose alors one epreuva da raintroduction d'une cepho- 
losporine, pour loquelle les tests cufones sont negortifs 

- si les tests sent neqatifi, lalergie au noyau p-lactame est tres improbable 
mais celo n'exdyt nyliement une ollargie aox radicoux et dhaTnes latarafes dies 
□ mino-peniriHines fomoxicilline) et cephalosporines, qu^il convient alors de 
tester ; 

- si les tests precedents sent negatifs, on propose un test de provocation orale 
(TPOI avec Pantihiolique incrimine, en milieu hospitaler specialise, opres 
information du patient et signature d’un consentement ecrit. 

Un document ecrit mentionne, pour le patient et son medecEn, ^absence de 
risque allergique pour le product testi., 

Bien qua le risque de reactions croisees enire penicillines et cephalosporines 
so it foible, la plus grande prudence s ' i mpose, d'aufant que la sensibilite des 
tests culanes n'est pas parfaite„ 

Les contra-indications oux tests catenas et de provocation doivent etre respec- 
tees en particulier : 

- syndrome de Stevens- John son {ectodermose pfuriorifidelle) ; 

“ syndrome de Lyell (epidermotyse bul lease) ; 

- pathologies viscerales Emmuno-aillargiques j nepbropathie intersfitielie cigue, 
hepatite rn&Jicameisteuse, Ihrombopinie, cytopinie ; 

- ma ladie seiique avirie ; 

- rroiifeiment par |i-bloquont (en raison de la difficulte d'un traitement par 
adrenaline en cas de choc) ; 

- absence de consenlennent edaitte ; 

- absence de moyens de reanimation ; 

- dermogrepbisnne, tratiemeni en oavrs par anli-bistcmEnique HI . 

II existe d'autres reactions de type non-lgb dependanies comme : 

- la maiadie serique atypEque, surtout avec le Cefaclor' (G,025 d 0,5 o), due 
6 Pun de ses metabolites, 1 1 n' existe pas de risque en cos de r^mfraduction 
dtene autre [i-ladamine; seul Pinterrogcrtoire fpt*s les tests) permet ie dia- 
gnostic ; 

- des rashs macub'papuleux etdes urticaires retondees avec pruri? apres 1 ou 
2 jayr$ de traitement. Les TC par patch OU de preference en IDR demandant 
une lecture d 48 h, 72 h et parfois 96 h. Ces rashs peuvent eine assimiles a 
un ecxema gdrteraiis6 de causa interna lets qu'ils peuvant etre observes avec 
d'autres medicaments, le ketaprofene par exemple ; 

- autres reactions decrites ; purpura, erythema polymorphe, prurit, etc. 

Le dosage des IgE speclfiques pour les allergies aux antibiotiques est sans Inti- 
net dimontri, 

1 1 existe quelques allergies a d'autres antibiotiques ; 

- I' allergic aux maerdides est rare, 0,5 % des consultations pour dlergie 
midicomenteuse. II n'y a pas d'allergii croEsee ef on peut done choisir un 
autre moeroliete que cdui inerfmine, Les fractions catenae* feterdees d la spi- 
ramycEne (Rovamycine®}, tres utilises en chirurgie dentaire, peuvenl etre 
confirmees par patch -tests, 

- pour les quanolones agcun TC n'est possible cor dies sont histomino' libiro" 
trices (eFfet * pharmacoiog ique #), en revanche, il existe une allergie endsee 
de ciasse interdisant olo>rs toutes les molecules de la mime famille, 
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2.4. Proternas <fu Intel nature! (PIN) 

L'allergie aux PLN est b plus frequente au cabinet denloire. So prevalence 
■rfonj la population generate est estimee a 1 ,5 % (entire 0, 1 2 * a 6,7 % ; 0.7 % 
sur une population de 1GOO ecoliers] j eSIe est en forte augmentation depuis 
1986 ert roison de plwsieurs focteurs j 

- I" utilisation de goals poucfnis par ami dan de mois ce qyi provoque des aero- 
sols, tie proteines de latex adsorbies sur cette poudre (voie de sensibilisalion 
oertenne) ; 

- I' augmentation de | J urili$ofion des goals en latex a usage unique pour la pre- 
vention des risques infectievx [sida, hepatites B el Q ; 

- la modification das procedures de fobri cation, diminuont les ©tapes de 
lavage a lecu qy; elimine les proteines ; 

- I'otcroissemenl de Ibtopie qui majore le risque da sensibilisatiori lie© oux 
d litres focteurs et mulliplie ce risque par 4,4, nofamment #n milieu prafes- 
sionnel ; 

- I exposition repelee au lalex, dans le personnel de sante, dont les dhirur- 
qiens-dentisles et les loborontins mo is aujsi chez les employes de nettoyage, 
de seme, de manufactures d'obijets @n caoutchouc, de salon de eoiFfone, etc, ; 

- les interventions cbirurgicates chez fe$ pnFonts mulH-aperes, par exemple 
pour un sp.na-bifida ; 

- les sensibilisations aux aliments vsoatajx, an porticulier exofiques comme le 
kiwi, fo bonane. Ifovotaf, I'ananas, le papaya, le fruit de fo passion, an raison 
de domains dfocides amin« communs entre proteines de fruits et FIN. La 
sensibilisation croisee appreciee par tests, cuianes el dosage d IgE specifiques 
est tres frequents en regard de ^'expression dinique de cette sensibilisation :: 
ainssi pres de 90 % des allergiques q un aliment vegetal OufOfit des tests posi- 
tifs au latex, alors que moins de 20 ^ dfontrg eux ouront des symptckmes cli- 
niques ou fofex. 

Les signes cliniques pravaques par les PLN, par contact direct ou par voie 
alrgportee f poudre glissanM sont identiques a ceux de Joules les allergies de 
type immediat : oedema local (levees, longue, larynx | rhino -con jonctivite, toux, 
asthma, urticoire diffuse, choc onapKylactique. 

Le diagnostic repose sur les tests cubnes au latex par prick (sodetes AllerbEcr 
et Sto (largen.es , eve ntu el foment, en cos de negat'viti de ces premiers tests,, 
par un prick -test d trovers un gemf en latex recta et verso, enfin par un test de 
provocation jport d'un pant en latex pendant 106 20 min), Le dosage des, 1-gE 
SpecifiquM est indispensable pour confirmer les tests cufanes. 

En cas de diaqnos'ic affirme (clinique, tests cuton.es et IgE specif iques positifs) 
une carte d'affergie est remise au patient qu‘ il devra toujours avoir sur lui„ 

Lo suppression des gants pogdres represente le meilfour moyen de prevention 
tqnt prlrnoire, pwr ev'ter fo sensibifisation, que secondaire pour suppr mer les 
reactions induites a distance por lo poudre glissante chargee de PLN chez les 
sujets di|a sensib'lises (Tableaux 6.2 eS 6.3], 

Dans tous les cas, I' interrogat'd re d'un patient devant recevoir des sans den- 
teires doit comporter des questions precises : profession, antecedent de symp- 
toinet lors au port de gants de menage ou medicaux au de !' utilisation 
d'autres objets comportant des PLN [preservo tifs, bonnets de bains, ballons de 
boudruche, etc.). Le moindre doute d©4 coaduire 6 un bilan allergofogique 
avaot la pratique des sains. 
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Tableau 6,2 

Can K sans bleu narurcl 


Caoutchouc synthelique non sterile 

Duropren# {Allegiance) 

Sterile 

Dermaprene (Allegiance] 

Allergard® (JetJ nicdicdl] 

Peli a Tol Syntax {Hartman) 

PVC non steriles 

Gants d'examen (Allegiance 1 ) 
Eur-omid's®' vinyls (Euromedis) 
Sempersoft® (Semper if France) 

PVC shinies 

Gan Is d r exarrten (Allegiance®) 

Sdus-gants nylon 

Nylcm glovft Liner* (Pf D) 

Tableau 6,3 

Cants utdisablu (hrc I'allergiqin on latex 

Gants d'examens syntfietsques 

Nwlgn«(60;i 

Flexcim nitrile* {Allegiance} 

Nitrile* [Eunom6dis|i 

Dfgrtil V® [Hartman] 

Gants chirurgiedux synlhetqufts 

Allergar# (J5J} 

Derma Prene Dermastiield® et Ovation® 

(Ansell) 

Esteem® et Durapren#’ (Allegiance) 

Pefia-Taft Syntax® |H} 

Gamls* chiirurgicdux en latex 

Siogel® (Regent) 

Drgitwt SP |H| 

Gainmex Pf® non paudris (Ansell) 


2.5, Anti-inflammatoires nan steroTdiens (A I NS) 

Leur propriety pharmacdbgique anti-cydooxygenase 1 (Cox 1 ] est responsi- 
ble cTasfrima grove chez 3 % des aslhmafiquts, pEus encore s'ils ont gne poly- 
pous wsqle ou une smusite chronique et, d'cutre port de reactions cutortees 
porfois seweres {oedEgme de Quincke, exacerbation d J une urticaire ehroniquo., 
etc,], 

Dans ces cas, loos les AIMS ayanl une activity anti "Cox I doivent §tn@ lormeb 
lement interdits. En revanche, fes AINS a ocfivite selective anti-Cox2, sont par- 
fofemenl toleres, mais ils on! ete rlcemment supprimes du marche pour 
d'eventuels eHets secondaires cardiologiques. le paracetamol, d foible octivi fee 
onli-Coxl r sst autofisa a condition de ne pas dipasser 2 cj/j. 

Cependant, dtautbentiques reactions allergiques, c'est-a dire d'origine immu- 
nologique, son! connuei jurticaires aiguis voire des chocs anaphylactiques 
sons doute lies a des IgE specifiques], bien qu'oticune methade biologique no 
permette de les rneHre en evidence, Dans ces cos, ces reactions ne surviennent 
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control rt r yne oetivite negufolrice permettanl de reduire ('inflammation et, un 
F» u pi us rard, de la supprimer iorsque Tailergene o disparu. Aaucun moment, 
dons ce schema,, n'opparoiissent dss oniiicarps si bien que l 1 " expression s sen’ 
si bili ration a mediation cel lu la ire & est parfaitement adaptee. 

3*2* lisped dinique 

I'aspect de I'eczimo allergiqve de contact varie dans le tempi : II &$t oigu ou 
debut cmc une rougegr locale, on prurit, un oedema ef parfois des micro'vesicules 
Ires evocatrices, qui su intent rapidememt puis foissent de « petite* CrouteS ». 

A plus long terms, la parsisfiance du contact owe I'allergena rend Sa peau 
epoisse, lichen iRee gvec on prurit croissant el des lesions de gratfage, Une 
biopsit r rartmant effectual, montra un oedema qui dEssacie les cellules supsr- 
ficielles comme les keratinocytes, d'ou I' expression de * spang iase » et une 
infiltration de cellules inflammato! res. 

Llntemogatoire est encore plus complete que pour I' allergic de type I, dans la 
mesure au plusieurs milkers de substances sont seosibilisantes, parfois meme 
des proteines, et son! tres banales dons noire environnefnent, y compris pro» 
iessionnel. Em outre, les symptames napparajssemf, en regie, que plus de 24 h 
d 48 h opres le contact, la relation chranofogique entre symptomes et contact 
n'etant ators pas evidente pour le patient . 

les tests culanes a lecture retordee (patch-tests dfonommes aussi tests epicuta- 
nes| son! indispensables : I'allergeoe, en genera' melange a to vaseline en 
proportion connue, est depose dons de petltes oupules qu: sont ensuite appli- 
qu»s direetement sur la peau du das (sans piqurej el mointenues 48 h. La lec- 
ture s'effoctue 2 et 4 jours apr4s (et parfots plus] : si le patient est sensibilis6 
d un allergens, on observe olors une petite lesion d eczema avec erytheme, 
oedeme, veskules, parfois mime une gnssse bulle Lo quantification d'une 
positivM s'exprime par des croix (s , n f +-h-|. La lecture n'est pas lou jours 
aisee, surfout lorsqu'on utilise des allergenes rares ef non standardises : un 
phenomena d' irritation peut donner un aspect rouge sans qui I y aif une reelle 
sensibilisalion 

buti I i ration de batteries commercialis^es d'allergenes dejd prepares a des 
concert tratsons odtequates pour eviter de faux negalifs (pas asraz d'ollergene) 
ou de Faux positifs (trop dfollergene avec effet irritatif) est a recommander. La 
plus eonntie est la botterte standard europeenne, regulieremenf mise 6 jour en 
lonction des publications, qui comports las 25 allergenes les plus frequents 
dans la population (Tableau 6,4h 

Plus de 350 alterganes soot commercialises pour les pateh -tests, ca qyi n@ 
nepresente que lo parfie emsrgee d'un iceberg, puisque chaque annee de 
nambreuses publicoffons demcmlrenf fo responsabilife de nauveaux ollerge» 
nes, sans daute en paraliele a Tinventivlte das chiimistes I 
Alin de Faciliter Sa lache du dermato-allergalogua, des bafteries d'allerganes 
sont proposees pour nombre de professions, par exemple boulanger, dentists 
(Tableau 6-5b coiffeur, photographs, jordinien cordon nier. De mime, des bat- 
teries correspondent a certaines aefivites existent, par exemple utilisation de 
resins epoxy, d' isocyanate, d' acrylate . d J huile de coupe , de plostique et de 
colies, cfe caoutchouc., de colorant textiles, etc. 

Una elope oomplexe estoussi d'etoblir fo pertinence d'un patch-test positif : 
IfoUergene est-il responsoble des symptomes que presente le patienl [perti- 
osncB actualla] ou a-P.il ete responsoble dfone rtoefion allergique anterieure 
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Tableau bA 

ianerie mandnid (uMHiiraiiMt m %. 

Etnhs-Unis «l erintpoldliQn a Ig popvkiiioit pnifs 

: wntparoisan de resit tab ptsilih. suf des poaienhs cnnsullnnl dim 
s dens deux Hedes gureporw 

Allergenes 

Patienls 
Bais-UnisT ( %) 

Id 

Population 
generals Europe 
eux etudes "/" r l(%] 

Bichromate de potassium (0,5 

2,8 

11 /4,6 

SulFaie de neemye ae [20 X] 

13,1 

1,4/ 2,6 

Tbi warn mb [ 1 %) 

6.9 

0,7 / 23 

Ptjrtjpben^leriediom™ [base Hbrel (1 %] 6 

0/5 

Chlorure de cobob ( 1 %] 

9 

2A/y 

Beazocaine |S 

2 

1 / 1,7 

Formaldehyde \ 1 % eou} 

9,3 

0..6/ 2,1 

Cofop ha ms (20 %} 

2 

1,6/ 3.4 

Cliotjuinol (5 L-J 

- 


Baume do Pereas (25 %] 

11,8 

3,fl / 6,5 

N- i sopropyi - N r -phenyl-paraphe nylenedi am ine 7,3 

(0,1 %) 

0,6 / 1,1 

Alcaats de Ipine [foncline] [30 %} 

3,3 

1,4/ 2,5 

Mercapfio mix [2 

- 

0,3/ 0,9 

Resi nos epoxy [ 1 

1,9 

0,6/ 1,1 

Pgrabeni rr.ix (1 7 %) 

- 

0,6/ 1,3 

Red no panaterikiii'ifi buiylph^riDl farmold^hyda 
(1 %} 

0,4 / 0,9 

Fragsci® mix (8 %) 

IV 

15,9/ IQ, 2 

Lactones sesquiterpeniquej (0,1 

- 


Quaternfom 15(1 %] 

9 


Swllate de nicM \5 %| 

14,2 

13,1 / 15,7 

Cl*ME“isothaizo1inone ^Kpthon, CG®) 

(0,01 % wv ] 

Me rca p to ben za th i a zq 1 e (2 %] 


0,3 / 2,5 

Primine |Q,Q1 %) 

- 


Budesonide *10,1 %] 

- 


Txoconol 21 pivalate [0,1 %\ 

2,3 



LjM oilengines $ 0*1 disperses dons lo vaseline blanche, *auf mention <o--maire Le; iiannie& manqucmlei 
I'espl iqutrtl par d'iv*nluellei difference! enure les types, de batteries utilises dans lei Kols publications ; 
'd'oprii Alonko el ml. , 1996.: “d'opnfci HeruJen-PelterKn, I99&; "“d'cpnii K-enaiOwO ef d „ 1 999 
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Tableau 6.5 

EtDlterie dentncre (version simpliFiee] 


1 Methacrylate de methyl 

1 6. Eugenol 

2. Dimethacrylate triethyleneglycol 

17. Colophane 

3. Dimethqcryfotie urethane 

18. Ethyl 4-ioluene sulfonamide 

4, Dimelhacrybte ethyleneglycol 

1 9, Formaldehyde [formol] 

5. BI5-GMA 

20. Totyfdielhonolamine 

6.. Dimethyl- 4-toluidine 

21, Sulfate de cuivre 

7. Hydroxy^-melhoxy-ben^ophenone 

22. Methythydroquinone 

8. Dimdthacrybte buianediol 

23. Chlorure de palladium 

P. BIS-MA 

24. Chlorure hexahydrate d'aiuminium 

10. Dichromatede potassium 

25. Camphoroqu inane 

11, Measure 

26. Methacrylate di methylcimi no-ethyl 

1 2. Chlorure de cobalt 

27, Diocrytate hexanediol 

13. Methacrylate 2 -hydroxyethyl 

28. Hydroxymethylphenyl benzotriano! 

1 4. Auro-iulfoie de sodium. 

29. Methacrylate tetrahydrofurfuryl 

1 6. Sulfate de nickel 

20. £toin 
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[pertinence ondennej, sons pour autgnt expliquer I'histoire actvelle du patient ? 
La localisation des symptomes, la profession, bs activity eonnexes, fos Iraite- 
ments locoux, fos cosmitlques en cours, etc., sont outant d J informations utiles 
aour determiner la pertinence, en parti cel ier cells dfolforgenes commons dons 
''environnement, souvenl positifs dans la population, comme c'est le cas du 
xn i me du Percy, des park ms ou d-es mitoux dont fo nickel. 

Le traitement repose sur ['application locale do dormo -corlico'ides el surtout sur 
L eviction definitive de rdllerg&ne, pas toe jours facile. Cor present sous de mub 
tiples aspects, notamment pour le nickel. 

La prevalence (« Frequence »] de b sensibilisotion est bien etoblie pour les 
patients consultant en dermolo-allergclogie. For exemple, oux Bcrts-Unis, 
parmi les 30 allergenes le plus souvenl positifs en patch-test, le nickel arrive 
en tete avec 1 4,2 % t suivi de b nfenwcine |anlibioliqu& applique sur lo peau, 
13,1 %), le baume du Perou (11,8 %}, le melange de parfums jll,7 %), le 
thiomecsal (Hg, 10,9 %}, Ibr |9.5 %}. Pormi quelques allergenes « profession- 
nets J>, le formal attaint 9,3 % t le cobalt 9 le melange de fhiurames 6,9 %, 
le chrame 2,8 %, la cdophone 2%, les resines epoxy \ t 9%. 

Deux etudes sur la population generole, plus difficil les au plan epidemiolo- 
gique, montremi en Allemogne bs r^iulfofsde b batterie standard europeenne 
pour les allergenes precedents : formal : 0,6 a 2^1 % ; cobalt : 2,4 a 4,7 % ; 
thiurames : 0,7 a 2,8 % ; chrome : 1,1 □ 4,6 % ; colophons : 1,6 a 3,4 % ; 
resines epoxy ; 0,6 a 1,1 %, Le detail des prevalences apparaTlau Tableau 6.4.. 
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Cette paltiolpgio ©st coGteuw, representant environ 7 % des maladies prafes- 
sionnelles avec one cfepansa d© 800 mill ions, d© dollars aox Elate- Ljnis en 
1 985 et de 2.50 millions en 1 990. 

L'inten&t des patch-teste, en termes humaln # feonamlque, est bien demonlre 
dans le travail de Rajagopolon et d. (Tableau 6.6} en raison des imesures 
d'eviction qui decoulbnt de oes tests cuianes, En definitive, les patch -tests permet- 
tent une amelioration de la qua! He die vie des patients et une reduction do caCt 
global de la patfiobgie, 


3.3, Example du nickel 

Les localisations classiques de Contact avec le nickel sont les bijoux lantaisie 
comme les boudes d'creilles, colliers, bracelets., boutons rrtetalliques de pan- 
fafonis, les pieces de momma ie au les cfes dans les paches du pantabn, etc. 
CependanL It nickel est one cause frequents d'eciema des mains : per exam- 
ple, sor 250 mabd« consultant pour oette affection, le test epicutaneau nickel 
est pasiti? dons 1 7,6 % das cas, suivi ©n fraquanca decroissonfa par I© chrome 
( 7,2 %), les ihiurames, utilises eomme vdcanisateurs du caoutchouc (7,2 %}, le 
cobalt 1 6,4 %) ©t les carbamates presents dans le caoutchouc et divers 
plastiques (5,2 %) (8). De mime, ce metal est sawent nssponsabie d'eczema 
des paupbres vehicule par les doigis (manuporte). 

Le percement des lobules auricubires (PLA,) ou dbuttes sites anatom iques 
f#pres©ntt It Facteur mafeur de sansibLlteatian comma le montre le Tableau 6.7. 
En Norvege , sur 424 enfants {7 a 1 2 ans], 39 % des fillies et 4,9 % des gar 
cons ant eu un PLA ct sont dors sensibilises au nickel respecfivemenl dans 30,3 % 
et 9,1 % des cos (contra 1 6,3 % et 9,5 % s'ils n r ont pas au de PIA). Apres I'age 
de 8 ams, 66 % del Nontegfennes et 72 % des Swldaises ant eu un PLA I En 
5ukfe, 29 % des consents masedins ont deja eu un PIA. En outre, le PLA fgvo- 
rise aussi la sensibifisation a d'aylras metqux comma I'oc ou b mancurt, 

En revanche, b contact par voie orale, par example Pulilisalror d f un apparei Iderr 
tai re irtetdlpque, exerce un efifet partielbment protected s'il a lieu au mains 6 mate 
avont le PtA : 25 % des femmes et 7,7 % des hommes (de mobs de 36 ans) sont 
abrs sensibilises contre 39,3 % et 22,5 % en Ldbsence de ce materiel en bouehe. 


Tableau 6.6 

Ini grit des patch-tests 


Nombre de su^ets 

186 

.-tests effectues . , 

Non 

245 

Diagnostic can^Vnla 

88% 

69 % 

Mai mctycn du diagnostic 

8 jours 

175 jcMj?s 

Canseils d'^viclion 

76% 

43% 

Modification des habitudes du patient 

67% 

47 % 

Claire a mel oration dinique 

66% 

51 % 
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Tableau 47 

Pf&vdence ik( tests spit.ncnis (patch I pKiiiis au nitkel cn fonhan du per it mt.n" do5 lobules ourkulniros 


Percement Risque relcitif 



Oui 

Non 


Europe [Van HoogEitraten) 

n =2\5Q[?Q 97pns)' 

A2% 

[n = 1 2221 

5.7% 

[p = 928) 

27 

Danemork 1 Nielsen) 
n= 567 [15 6 67 ons) *' 

14,8 % 

(it = 229) 

1,8% 

[n = 238) 

87 

Norx&ge (Dotterud] 
n u 424 [7 a 1 2 ansi " 

28 % 
tn « 89) 

11.3% 

(n - 335) 

5,8 

Suede (Mflijer) 

n = 520 [19 6 74 ons) " 

jCanscrsts rnasculinsf 

4,6% 

In **152] 

0,8% 

[n = 368) 

5,8 

Jo pop- INgkodo} 
n- 377 [15 6 78 mu) ‘ 

38 % 

In- 1071 

24% 

[n - 270) 

2,3 

' «lKfic*i^ii (eonsulkiniil 
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Ce problems de sante publique a justifie une directive eunopeenne [Official 
journal of rfie European Communities, 22-7-94, n 1188/1-2, nickel) qui pri- 
conise ° 

- r«jtili.scilion r apres PLA r d’un alliage metalliqLje ne contenant pas plus de 
0,05 % de nickel ; 

- [' interdiction de soul objet entrant en contact d]=ec! et prolongs avee I a peou 
s' i! libere plus de 0.5 ^g/cmVsemaine de nickel. Ceci s' applique aux bijoux,, 
fermetures eclairs, bracelets 'monlres, etc. 

- I' utilisation d r une even-belle coucbe de protection qm doit rspondre ay* 
normes ci desses, y compris opres 2 ons d‘ utilisation norma le. 

1 1 but cependant rappeler que la liberation de nickel esi dependcmto de nom- 
breux foctegrs comma la quality de alii age, tres mauvaise pour les bijoux 
Fantaisie, I’humidite, lo sueur, etc. En bouche, la secretion regu iiere de la salive 
[environ 1 l/jour) protege I# potion t dw contact avec les melaux liberes loca- 
lement, bibfe d'ai Fleurs par rapport aux objets osuels en raison de la qualite 
metalbrgique des allioges utilises. L etude recent© die Jensen et al, sur des rec- 
tificoteurs dental res * confirms que b liberation in vitro de nickel,, d'urc alliage 
inoxydable a foible teneur en souFre, en presence de salive ou de s-ueur arii 
Fidefle, «t tres bible (< 0,13 pg/cm-v'semaine), par rapport oux oder* 
inoxydobles riches en sou lire et done mo-ns resi slants a lo corrosion 
(< 1,5 pg/cm 3 / semaine) et aux adages oral i nairas nickel -chroma qui liberent 
plus d 4,2 /ig/cmVjour. 

3.4. Eczemas de contact @n chrrurgle-dentaif e 

Les der mites allergiques de contact chez les prothesssles et plus rarement chez 
les chiinyrgiens-d&ntistes soot oarmues : le plus souvemi, I "eczema est chromque 
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4. Conclusion 

le risque d'alkraie profe&sionnei lo augmenta-rat (rfermatasi el dermites) dans 
les professions dental res. ; 43/10 (XX) centre 87/10 000 en dix cins,, lo pre- 
vention s' impose. 

La moladie dlergique -augmenfe dans la population generate : I'intemogataine 
avanil 1« sains est Empiratif et Itaflergie demands a itre documents sirieu- 
semenh 

I'dlergie de type immedtot oux onglgesiqoes locaux e$f tout a fait exceplton- 
nelle dans la population generate, tandis que Ses dermites allergEques de 
contact sant plus frequentas chez les protfiesisies-dentaires que dhez les chi- 
rurgtensdenHstes. 

Pour en savoir plus 
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1 . Introduction 

Em odbnPologie, I ' onatomopathal eg ie represente une spec ia life frop sowent 
consider## comma secomdoire, alors qus l' , 'SXQmen analamopatrioEogique 
devraif etre syslematiquement integre dans toute demarche diognostiqve rele- 
vant de la m&deeine buccafe el de la chi rung ie bvccole, Inversemeni, I'anoto- 
mopathologie accorde, dans ses traitis, peu de place a la pafhologi# buocale 
qul est pourfafit Ires riche #t Ires vqrs##. Eil# comport# des off action s speci- 
fiques f affections de la muqueuse buccale, tumeurs odontogenes r man i Fester 
lions buccoles des maladies sysiimtejves) au des affections cansidinees comme 
propres a cfautres specialities (infection a Y1H r maladies bulleuses|. 

L' exomen anatomopalhologique conslitue un examen paraclinique indispen- 
sable car 1 1 apporle bfen sauvant das elements pricieux pour con firmer on 
infirmer le diagnostic, Pour obtenir des renseignements complete et fiables, 
I'examen doit itr# fait $ur un prel^vemenl biopsiqu# ou un# piece d'e*ere$e 
de bonne qualilis, or rente et correclemenf fixe, par un anafamopathdogiste 
ayant un infer#! pour la palhologse buccale. 

Dons la pratique ccnurante, I'examen armtomopalfialogique n'a guere d' indi- 
cation pour les affections touchant les tissus denfoires. De plus, peu de labo- 
ratoires sont 4qyip4$ pour realiser d#s coupes par mure. 


2. Circonstances des demandes d'examen en odontologie 

L'examen anatomapalhalog iq ue est effectue dans, les circonstances su'vanles :: 

- le plus wwefit, a vis4e diagnosriqu# ; 

- plus rcrement, lors d'iyn projet de recherche ; 

- excepiionnellement,. pour une expertise medicodegale. 


2.1, Imititn aiMtamopatholotjique a visee tJiagn antique 

2.1.1, Exameti standard 

Cesl la principal# indication de cat examen. L'anamnese, I'examen dinique et 
eventuellement les exomens complementoires (imogerie, bilan biotag ique] 
opportemt sawent asses de renseignements pour orienier le diagnostic. Le 
bfsceau d‘ arguments ne peut Sire consid#r£ comm# suffisonisi I'on ne dispose 
pas des resultate d'un examen onatomopotbologique, et c'esl sou vent ce dernier 
qut burn it les elements determinants pour confirmer ou infirmer le diagnostic. 

2.1.2, Examen extemparane 

Lots de I'exeres* d'une tumour maligns, I'examen clinique peroperatoine 
(inspection, palpation} est insuffisant pour appr#cier de fa^on fiable les limi- 
te$- Pour s ossurer qua I'exirese est bi#n complete, b chirurgien effectue un 
prelevement sur les li mites de I'exirese pour un examen onalomopothologique 
extern porani. Em fonction du resultat, it poursuit son intervention ou il realise 
une exer&se complementaire soumise 6 un nouvel examen extemporane. La 
technique de Mohs qui consiste a eFfectuer immidiatement des coupes seriies 
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d© la pl^ce d'exerese pour en oontroler its- limites, esi uti lisle prinapalennent 
an dermotologia ; ilia n'a guere d' indication an ehirurgie buccole . 


2.2. Examen anatomopalhologique lors d'un projet de recherche 

Lex a men anotornopatholagique de * routine » avec coloration a IbemOtoxi' 
line-eosine est complete, en fonction du pro jet de recherche, par dies, colora- 
tions sped ales (PAS, coloration argentique, bl©u Aldan, orcein©) ou das 
techniques utilisant I' immunofluorescence, hmmunohistoch i mie, P hybridation 
in slhj, lc biologic motaubEne, lo microscopi© &iedtooique, 

2.3. Examen □natomopathalogiqiie pour une expertise medico- legale 

1 1 s'agjt d'one indication exceptionndle. Lo dieouverte d'un fragment do tissv 
dur (os ao dent), dont la , nature peut etc© confirmee par un expmetn macrosco- 
pique, peat consliluer un element determinant pour I'enquete judiciaire. 


3. Prescription des examens 

Dans la pratiqiue courante, le pruticien peut demander trois types d'examens ; 

- axamen onolomopothologique d'yne biapsie ; 

- examen anaPomopalbologique d'une piece d'exerese ; 

- axarnen cytelogique. 

Les autres examens rdevent pluiot de la pratique hospital i ere ; 

- examen anattimopathologique des -gramdes pieces aexirese chtrurgiede et 
des pieces de cyrag& ganglionnaire ; 

- examen anatomopathologique extemipwane ; 

- ponction -aspiration a !' aiguille ; 

- ponction -biopsie 0 ibigyillfi. 

Pour tout examen demands, le prelivement doitifre achemin£ rapidementau 
labcratair© d'anatomopolbologie, oocompagn© de- deux documents : 

- yn© ordonnanc© prescfivqint V examen , menlionnant I© nom du malade, des- 
tmee aux assurances ou aux organ isrrtes Sodaux ; 

- une fiche d© lenseignements confidentieife, destine© a I'onotomopotbobgiste. 
La fiche de renseignements comport© : 

- les nom, prenam, adresse, sexe, age (date de naissance] do mobde ; 

- b nature d© Texamen demonde (biapsie., ex&rese, cytologie ) ; 

- le siege precis du ou des prdevements qui sent nvm& i el6s J et de preference 
occompog.nes d'gn schema ; 

- fiaspect clinique de la lesion et un bref resum© de rblstoire de la ma ladle ; 

- les antecedents medico-cbirurgicciux, locaux, gerbraux, femilioux, avec ou 
sans rapport evident avec ia lesion ; 

- les eventuels traitements, locaux ou generaux, recus ; 

- la dote et le numero des biopsies anterieures. 

Cette fich© se Eermine par une proposition diagnosiique ou les diverges hypo- 
theses diagnostiques imises par t@ clinician, ou evantuellemeot par des questions 
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pcrfrcvli feres (par exemple : s'agit-il d'une lesion virale ? presente- t-elfe des 
aspects histobgiques de mol ignite ?). 


4, Prelevement 

ll peut etre constifue par en de$ elements presents ci-apres. 


4.1. Ifopsre 

file correspond av prelevement d'un fragment d'une lesion, d'une tumcur; 
d'un tissu ou d'un organe, Dans I'wsoge coy rant, ce terms designs aussi ben 
Tacte que le materiel preleve Iocs de cet octe, 

le terme de biops ie-exenese est impropre car il ne s'agit pos r strrcto susnsu, du 
prefevement d'un frogmen!. De plus, il peut btraduire la confusion. On retrouve 
.a mime deKve chez les auteurs a nab- saxons quo pa dent d" in 05 ion a/ 
biopsy et d'excdiantrJ 1 biopsy moi 5 id il n'y a pas de risque de carafes ion. fl ne 
s'agit pas de jouer les gardiens de b semantique mem plutdt d'^viter I'emploi 
du terms de bacpsie-exerese qui associe deux norm antinomiques ■ dam le 
terme bbp&ie, il y 0 fa notion de Fragment, dans celuF d'exerese, la notion de 
total ite. Pour KaratamopatKologiste^Tes limites de la biopsie sonl en partie ou 
total ite en tissu palhologique, cel les de 1'exeresa doivant elre enticement en 
tissu sain, 

|l existe trois types de biopsie : la biopsie chirurgiccfej la poncti on-aspiration 
d ('aiguille el to porchon -biopsie a f r aiguille. 

4,1 >1* Biopsie chirurgicale 

Claisiquement, on 0 necours d la biopsie pour determiner an diagnostic. Elle 
doit alee rea’isde qvec un bistouri a lame car touts autre technique de prele- 
vement altere les tranches de section el ne permet pas bur etede, 

Pour r§uli$er une biopsie de bonne qua I ite permettant d'obtemr des rensei- 
gnements complete el precis, il foul respecter fmp&rativement quelques regies,. 

4. 1.1.1. Choix du siege du pr||evem«nt 

1 1 but cho-sm une zone representative de I '‘ensemble de la lesion, de prefe- 
rence a chevol sut la lesion el lo muqueuse saine perSpherique. Ceci est pos- 
sible brsque la lesion est homogene; dans le cos contra ire, on realise 
plusieurs preJevemants numerates et dairemenl identifies sur la fiche de ren* 
seignements. Lorsqu'il existe ptusseurs lesions, on effectue de preference le 
prelevement sur une lesion reeenie, en evilart les zones d' inflammation et de 
necrose qui sonl le plus souvenl inlnterpretables. 

4.1.1 .2. Quanles d'un bon prelevement 

Le pralavement doit avoir une faille et une epaisseur suffisantes. Pour une biop- 
sie de la muqueuse buccafe qui a fe plus souvent fermte en quartier d'orange, 
les dimensions idiafes sont d'enviran 1 cm de Fongueur, 0,5 cm de largeur et 
0,5 cm d epaisseur. Pour la nealiser. il fowl d'abord indser proFondement les 
contours du pnefevement avec un bistouri 0 lame, en gardant si possible la 
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lame perpendiculaire a la surface muqueuse. Puis, lorsqu'il est suffisammert 
Jibere, on !e saisitpar 1’une de ses extrim ites, en le relevant dilieatement pour 
secfionner so parti# profane!#- II fayt by iter les nombreuses prises avec la pince 
a griffe et se mefier d'une aspiration trap agre&sive qui peuveot d#iriorer le 
fragment. SMI est convert de sang^ il Faut fiepanger avec une compress#, 

4. 1 , 1.3- Orientation du pnilsvement 

Des qu il est detach#, le fragment de myqueus# buccale tend a se retrader et f 
prive d'appafi songuin, il change da couleur el cPaspect. Fixe ay banal, son 
apporence n'est plus celle qo'il pnesentait stir ['organ isme vivant. S'il ru'd pas 
ete correctemenf orient#, il peuf etre coupe dans un mauvois sens, rendant 3®s 
coupes difficrles ou impossibles a interpreter. Forfeit, dies sont laiaiement 
minterpritables,, por exemple lorsque b coupe est bite para llslement a la sur- 
bee epiihdiab [Fig. 7.1 1, 

Pour #vit#r de tels incidents, il faut placer ie fragment de muqueuse sur urt film 
plastiqu® (par example urn moreeau de film radiographiqve) sur so bee pro- 
londe et enuentee,, en s^eFForpant ft ee que la surface du Fragment r#ste parallel# 
au film, La surface epithelial# m doit pas etre plaque© centre le film, sous 
peine de la deteriorer ou d'inlraduirt des artefacts. De mime,, cm ne doit pas 
utilises de papier ou db carton car lies fibres de cellulose pourraient strier la 
coupe. Apres une minute ou plus, le fragment adhere ou film : il est dors 
pbnge dans le fixateur, Au pnealable, on aura pris sain de dlcoupff l#s herds 
du film d'une Fo;on convene# avec I'anatomopathologiste afiin qu'il puisse 
or tenter correctsment le fragment {fig. 7 . 2 ) ; a debut,, on fournl sur lo Fiche 
de renseignements lea elements permeHart de b bore. Si le prelevement est 
etroit ou spots, il ti#nt difficibrnant sur le film : on peui abrs le toucher sur yne 




Figure 7.1. DififereillK possibilltH pew uit Hf¥M 0 h (Wps »rwl ; 1 ; ampe qui passs iraiiquemen! 
dsns la lesion ; 2 : ctwps qui interesse parttsllsmefTt la Itsiara ; 3 : coup p pass® uniiyueisieail era tom 
Mine ; 4 : Mips InngenitNlb pi pra sot w totoirt dons lo lissu coiifHicf, sail' dans Ik pwipiles of les 
aeles inrerpi^ilairss (sw ara plwicbss wvltur]. 
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Figare 7.2. Exemple de deroupe des bords du Him pla&lique pnur inlper le r-.ei lleur wm de coupe ; 
1 : muqueusE yonue saine ; 2 : bion (voir auSSf planches cou leur ). 


de ses tranches d# section latere le taut en le prkisant $ur la fidie de rensei- 
gnements. ll nest pas mecessaire de placer les prelevemenls epais, volumineux 
On pfolbpldi $ur urt Film. Si cold o one importance, le prelevement est oriente 
en foiwnt un noeud avec uo Fil de secure a I' one de ses extremites. 

4. 1 . 1 .4. Fixation du pnelevement 

FI estpbnge, ovec son film pbslique, dams un iflacon a col large conlenoni un 
liquids fixateur en quontife suffisante (at moms 20 d 30 fois le volume du 
prilkement). Le flbeon doit porter une etiquette avec b& nom, prenom et dote 
de naijscnce du patient. Pour les prelevements multiples, il but outonl de 
lacons qui seront numerates et identifies sur la fiche de nenseignements. 
Jodis, on utilise it surtout le liquide de Bonin qui eta it ccmsicfere comme le 
meilleur fixoteur, ll ovoit I ' inconvenient de adorer les fissus et surtout de eante- 
nir un produit expbscf (acids picriqueh qui a entrains I' interdiction de son 
empioL Maintenont, on utilise principalernent le Formal d 10 % tamponne qui 
fixe plus lentement les tissus et conserve mains bien bs structures edUelres- 
L’alcooL qudque soli so concentration, est un mauvais fixoteur ; le serum 
physidogique n'est pas un fixoteur et il entrain* ropidement b lyse des cellules. 
Pour cecfoines preparations (impregnation argentiqus, colorations mefochro’ 
matiques, hybridation in situ), le cholx du fixoteur doil etre diiCule Ov 
prfrdable avec IbnatcHmopathdogiste, 

4.1.1 .5. Etude des tranches de section chirurgicale 

Pour les pieces d'exirese de tumeurs mdignes, les tranches de section sont 
marquees a I'encre de chine, of in de verifier que i'exerese passe en tissu sain 
(Fig, 7.3). Pour cefe, il est indispensable que b pike soil crienik, par exam- 
ple avec un ou plusteurs fils de suture. 
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Ce preldvemenf permel da d^lecter d@s hyph©^ ©t des blastospares, et Cest 
seufement la presence des byphes qui est caracteristique d'une infection 
candidasique, 

4.3.3, Dans les maladies bulleuses 

Pons la cavite bueeaile, on observe raremenit tun© bulb intacie, comma sgr la 
peau, qui permatte L etude da son contenu liquidien ou da son planctier. 
kwtefois,, bee a wne ulceration posbbulleuse Faisont suspeder un pemphigus, 
on pevt rechercher les cellules acantbolytiques au cellules de Tzanclc. Ce sent 
des cellules arrondies f d gnos noyau et dont le cytoplasms basopihife, 
condense d so peripherie, realise le classique lisere de deuil. 

4.3.4, In tancerologie buccal* 

La cytologie est d'une grande ulilile pour le depistage du eerdnome epider- 
moids du col uiirin cor ell@ sviife de reoourir systimotiquemient o la biopsie. 
Ibutebis. d est un examen peu precis qui ne fouroit que Srois types de reponses : 
bonm.. douieux et malin. En consequence, dans bon nornEre de cos., if faut 
realiser une biopsie pour avoir un diagnostic plus precis . Dans to cavil® buccab, 
la keratinisahon superfidelle des lisions est fines frequent*, ce qui augments le 
ncrnbre de bux negatifs. De plus, la grande aocesslbilib de la muqueuse buc- 
cole permet de realiser un bon. depistage clinique e! d'effectuer facilemmt une 
biopsie ou moifidre dovte. Neonmoins, la cytologie peut elre utilisee dans de 
vastes oampagnes de depistage dans les regions de forte prevalence ou dans la 
surveillance de cancers connus et deja traites, pour eviter des biopsies ilerativies. 


5, Moyens diagnostiques 

Apres un temps de fixation de 24-4 S heures, le prelewement est deshydrate, 
puis inclus en paraffine,, coupe, monte sur lame el colore. Les prelevements 
mineralises (os, deni} sent au pr4dable decalcifies. Pour etablir son diagnos* 
tic, Ibnatomopatbologfste precede geniralemenl <j deux examem,. 

5.1, motroscopique 

ll realise cet examen fondtamental ovant de « techniquer * le prelevemenl. II 
note lo faille, la forme. I nspect fcjgE peut bire £voquer de la muqueuse, une 
paroi de kyste, desglandes salivaines accsssoires) , la couleur, la eonsi stance et 
la trarndhe de section {eventual lenient en seciionnant le pnil#vemenf £0 deux). 
Cet examen permet done d I'anatomopatfidogiste de noter les diffe rents 
carocleres du prelevement @t de voir si ces donnees concordent avec les 
renseignements cliniques fournis par le pralicien. 

5.2, Examen en nticrescnpie optique 

5,2.1. Apres coloration a I 'hematoxy line-cosine 

Cest la coloration standard ; die est presque fou jours utilfsee pour le premier 
exoman de la biopsie. L f aspect morphologique et architectural des cellules el 
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Inhleou hi 

PtliKipniw nwnqunifi inununohnlDchimiqiuH pour l« iwmira (utouMmiquBiiMi it tours imimhisgs 


Marqveurs 

Kirarines 

Tissu ou cellules- d'origine 
Epithelium 

Tvmevrs [exemplesj 

Ce* ba*o- el epidermoides, 

Mai de Bowen el de Pbcjet, Ca 
ngyrcjendoCfine 

Vi meriting 

Mesenchyme 

Spncomes, mekanomes., 
lymphomas, histiocytoses 

Desmine 

Muscle 

Leiomyo[ sa rco| mss 

Acline-muscle 

Muscle, Miyafihwablasles 

Leiomyo(sa ncofmes. 

lisse 

dermatomyiofibriome 

HemangpopericytOtTha, 

I desmo'idei 

Ag leucocyltiire 

TisSU lymph title 

Lymphomas, pseudalympbomes. 

commun ■ CDJ5 


leucemies 

Ag epilhelid 

Gl sudorales et sebacees 

Adeno[careino)mes sudorous et 

membra rrai re 


it 1 bo cds 

Ag cardno- 

Gl Kfriiw e?t apacn net 

Adi oocord nomas, hidradenomas , 

emhryor nai re 

Mai de Paget 

PiOlei 'ic 5- 1 00 

Nervftyx, 

Nture^fibro|mei, sekwannomcs, 
neunotbetcomeL 


Melgnqcytei 

Najvys, melqnqmei. 


Histiocytes 

T neyroectodermiqyej de 1' enfant 


CarPi lag© 

H ifioty loses langertiansiennas 
Cbondro(sa rcai-mes 

Enda se 

Tissu neyrwrdocrine 

T g cellules de Merkel, Co 

neurosticilique 

Nsyrofilaments 


neurccTidocr i rtGs 

Aytres derives des 
oretes neurolei 

T reuroectodermjques de I'enFqnt 

C h romog rani rve 
Synqphaphysinfl: 

Ag HMB-45 


Melanames, certains namrs 

Focteurs Vl| - 

Endothelium 

Hemangic^sarco)mes, sqrcome de 

related Ag 


KopOii 

Ag ; gnliginc , Co ; 

CCrCinofnc , Gl ; glpndc ; Mnl \ flICtlodic ; 

T : hjmcur 


- lea lesion a pretarKereuaes, les precursors du conci norms epidsrmorda el las 
different, carcinomas epidermai'des ; 

- les kystes des max'! la ires el les lesions apparenlees ; 

- ies (urneurs odontogenea ; 

- les lesions assesses des maxi Hakes el les lesions opporentees ; 

- les lesions des glandes so ivaires. 
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Biologic appliqueo u la chirurgie bucco-dentaire 


ifs prennent I' aspect de ko'ilacytes (volumineux keralinocytes a noyau hyper- 
chromotique irrequlier et vacuole peri-nucleaire) do ns les infections d papillo- 
mavirus et de cellules ballonnisantes dans les infections a herpesvirus, Dans 
d'autres affections, en particular dans le lichen, on observe des corps hyalins 
ou corps cyfoides quE sont des keralinacytes apoptotiques, en voie d'elimino- 
tion dans le chorion ; bur nombre seinble grcssiaremenl proportional p 
l"activite du lichen, 

Lacanthalyse traduii la perte de cohesion des cellules epilheliales. file sub- 
serve dans des affections acquises [les pemphigus [Fig, 7,4, 7,5, 7 6 et 7 . 7 } 
et lo dermatose ocantholytique tronsitoire de Grover) ou hereditoire f moled ie 



figure 7.4. Pemphigus vulguire elerilj uyoiM Earrintfinee uni ies lesions I; u-Lfalen : ulcerations iccentcs a 
fend rcuge- hair ciussi plonrliH code ur). 



m 


Figure 7<S< Pemplitggs. psronfafik&que : ulcerariqns retrwveriH if un enrfgii lifrinoleworytoire (voir 
awsl planches contour}. 
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Biologic dppliquec a (o chrruigic bucco-dcntaire 


Lexocytose se traduit par la presence de cellules, le plus souvenf inflammaloi- 
res r darts I epithelium, Ce sont des neutrophiles dans le psoriasis, des eosino- 
iles dans les dermatoses bulleuses auto-immunes, aes lymphocytes dons 
"eczema alfergique, le lichen, des lymphocytes tumoroux dons le mycosis 
ongoide. 

La vesicule est une petite lesion cavitoire resultant de la confluence de zones 
d'exaserose,. solvent asso-dee d une exocytose i«nfection herpehque]. Elle se 
Iransforme en pustule forsqt/GlIe cantient des palynuclcaircs ncuirophiles 
et/ou eosinophrles (stamatile streptococci que de Mead]. 

6,1.2* Lesions elemental res 

de la junction dermoepidermiquo et du chorion 

Les lesions elemental res de la membrane basale correspondent a . 

- un epaississement du, par exemple. am depot d'lmmunoglobulines [lupus 
erylhemateux) ; 

- une degenerescence vacudaire accompagnee d'une exoserose et d'urne 
exaeytose (toxidermie medicomenleuse] ; 

- un decdlemenl re traduisant par une bulle sows- epi thelial e Ipempbi goi'des 
bulleuse ei cicalricielle [Fig. 7.8 et 7.9], epidermolyse bulScuse jonctionnells). 
la bwlle sous-epitbelide peut entraTner une lesion des vaisseciux du chorion et 
contenir do sang ; 

- des ruptures segmentaires secondoires d une exoserose importante (eczema 
aigu) et/ou ay passage de corps hyalins dans le chorion flichen en phase 
aigue), 

L'infiltrot inflammatarre est le plus souvent lymphoplasmocytaire, plusou moins 
dense. II peut avoir une disposition salt sous-epithelide, en bande (lichen a la 
phase d'etat) ou nodulaire {lichen d la phase initials [Fig. 7. 10 et 7.1 1], cer- 
taines candidoses chroniques en foyers), sort perivastulaire accompagne au 
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Ficfure 7. FI. Pemph:goide cicolricielle : tulle affoijscc- dant fe rc-l esi curare present Ivai' njssi planrhcs 
[ouleeir). 



E*amwi onolomopalhologique et medccinc buctole 



Figure 7.4. Pemphigoids cicorritielle : hulls saw-ep li'heliple crac memfardne bosale red iligns el ini 'In el 
inftnumloire dans. Is cheriort {HE, x 10) (voir \um\ plarKhes tcuisurl. 


r 



Figure 7.10. Lichen d'apparrlinn reccnrc : presence de lonbreu*: claraenls fcerntas qjc-i poncliform et 
Ivoir a us si planches coule jr). 


non de iignes de vascubrcte un mfilfrai peri vaseub ire a predominance pbs- 
mocylafre doii fair* evoquer une syphilis. Tbufes let veaKulorites peuvent com- 
forter des lesions buccales mais dies sont surlout frequentes dans les trois 
formes suivontes : 

- f'aphte correspond 6 une ulceration necroh aue secondoire 6 une vascularite 
leucocytachsi que, quil s'agisse dbn aphte isoleau d'un aphtedcns une molo- 
die dc Bchqef ; 

Ibrterite temporole segmenltoire d cellules geanles de Horton ; 


185 


1DV 

l J 


:ihfeti material 


Biolag ie appliquee d la charurgie Bucco-denlaire 



Figure 7.11. litlien plan -;le la muqueuu linguale d'nppQrilion recenle ; les ueles tpilhaliqlB sour 
amarvfin er hnlAtinal inflnmmatoira superficial esi t&nceritre auiour des entrernfas das crerei epflheldes 
(HE. x 4) (Mir twai pbiKhes touteur}. 
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- lo malodie de Wegener due a une arteriie granulqmatevse loychant les 
pewits vaisseaux et qui est carccferisee par la presence de c - ANCA [anticorps 
anticyiQplasme des polynudeaires neutropbiles), 

L'infiftrat inRammotoire pout sc traduire par un granulome qui est constitue de 
cellules mononucleees [lymphocytes et macrophages) et. de fagon variable., de 
cellules epithelioides ef de cellules geontes mulfinudeees. En palhaSogle buc- 
ccile r on observe princi pa lenient des gronulomes a corps etrangcr et des gra- 
il ubmes sarcoi'dosiques jsarcoVdosej maladie de Crohn, macrocheilite 
qrafiulomateuse de Miescher). Cgs gronulomes sont bien d liferents du granu- 
lome periapical qui correspond en reallte d un fissu de granulation inHamma- 
loire induitpar la necrose pul poire. 

Latrophie du chorion, qui est assodee d une atrophie de I' epithelium, se tra- 
duifpar une diminution de son epaisseur, une membrane basole rectiligne el 
des fibres de collagene tenues et clairsemees. L' a trophic pout s'accompagtw 
d'une sclerose &vec des Fibres de collagene epa issues, harizonlalisees, qui onfi 
tendance d SC hyalifi-iser (lichen sclora-atrophiqiuej ctal postlichenien 
|fig. 7.12 et 7.1 3], Fibrose buccale sous-muqueuse). 

6.2. Tumeurs beitignes de fa muqueuse buccale 

ll Faut distinquer Jes pseudotumeurs Ires Frequenter, des tumeurs epitheliales, 
beaucoup plus rates cl princi pa lemon! dues aux pap til erne virus La plus 
grande partie de ces tumeurs | Tableau 7.3) sent conslituees par des epulis 
{Fig. 7.1 A, 7. 15, 7.16 et 7.1 7) et des nodules d 1 hyperplasia fibro-epftheliole 
(Fig 7.1 Set 7.1 9). 
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Examen anotiq*nqpalHqlQgique ef med«ine buccole 



Figure 7.12. Ellul p-jsl-lithenien : dfropbe de Id muij ueu^e el tderflM du ^hcrioir (veil ouai p‘und:s5 
[oirleur). 



Figure 7.13. flal pur-lictienien ihlu muqueus* linguaFfi : air-aphie.. bawife tetfiligne el disprilion quifii 
•complile de I’inlill rnl inlldmitidl&ire (HE, X 4] { voir aimi □! □ndiK Eouleur ). 


6.3. Lesions preco nee reuses, precurseurs du cordnome 

epidermoid e ef different s carcmomes epidermoTdes 187 

6.3.1. Lesions preccmcereuses ou lesions a risque 

Selon la definition de I'OMS {1972) r elles. carrc&pardenl a un lissu morpho- 
bgiquement aliens chj le risque d' apparition d'un cancer esl plus sieve que ser 
le Hssu hamalogue win, Le risque de Iransformalion maligne est tres variable 
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Bioby.e oppl-quee 6 Id chirurgio bucco-denloiro 


TdMmni 7,3 

Tumeurs bcnigncn. dc Id m^qiiDiyse bade 
1 Pseudotumeur? 

1.1 Granu-lom-E pyogenique |botryamycome] 

1.2 Cpdii (inBammaioira,, fibreuss^ librolslastiqtJB) 

1 . 3 Noduld d' hyperplasie fibnsfepithel iale (d iapneu sie] 

1.4 Epgli* congenilpfe 

1.5 Grandofsw 6 cellule* gtante* peripberique 

2, Tumeurs bcnfgncs et pseudotumeur* epilhelialcs 

2.1 PdpillofltE 

2.2 Cor dy ome occur ine 

2.3 Hyperplosb epHhcliale focole 

2.4 Xanthome uemjci forme 

2 5 Keratoocontbome 

3. Tumours benignes anprKtivH 

3.1 F?bram>e 

3.2 Myxoma 

3.3 Lipoma 

3.4 Chondroms, osteomc 

3.5 Charistomes, hanlortOmfis ' 

3.6 Leiomytsme 

3 7 Tumeur a cellules grcmuleus-es 

3.8 Tbmeurs vasedoires [eapiHcHres r vemeu&es, orheridles, 
lymphoIlquBS, mixtes} 

4, Tumeurs nerve uses 

4.1 Schwannome 

4.2 Neurofibroma 

4.3 Newreme* jplexiforme. palissodlque, myelinique,. cf amputation} 

5. Tumours pigmenlecs 
5.1 Navas 

d uns lesion 6 I'dutre et ll depend principolement de son eliologie. Les les-ionj 
a rtsque correspondent a des lessons, blandias (Toy sou 7.4}, 
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Biologic appliquee d la chirurgic buCtd-dcnfoirc 



Figure 7, 16 , C-:mulonc- e cehuics geanret peripheriquE [i epulis d mIIlIcs gcanrc^. dom la sutfitce r,f 
onsTuce d' une oh? name de plages- vralacees el de plages reicjvnrlei d un enduil fhnnieucjcyfcire 
(m oussi plarwhe^ rcwleur). 


Pour memoire, les dysplastes, et done les OlN, correspondent a des lesions ou 
I'on ob serve un trouble do lo multiplication,, do b croitsonce, de b differen- 
tiation el de Eq maturation des kcratinocytes. Dans les OIN1, les assises 
cel lu hires dysplasiques accupent mains d'un tiers de I'epaisseur de l‘ epithe- 
lium | sans tenircompte de la couche keratosique) et les otypies cel lu hires soot 
discretes ou irtederees. Doru let OIN2, let ostites cellulairet d/spbsiquet 
occu petit entre un tiers et deux tiers de I'epaisseur de I' epithelium et les atypies 




Figu r* 7.17. Gramilnnte o cbIWbs geantes pEtipheriquE airadense par In proliferation cc cellules 
gentiles mi-llinudeBes el de cellules fusiformes fHE. x 10] (voir cuss- planches coilcjr). 





Excunen analomopartiologique el mededne buccafe 



Figure 7,18. Noiiula d hyperplasie iihra-epilhelicle (r diopiKirae »] sur [a Icvre ;n Fers sun: •! voir queu 
p !□ nehes tauleu r). 


celiularnes son! moderns, Dans les OIN3, les assises cellubires dysplasiques 
occupenh plus des. deux iiers de 1'epaisseur de l' , £pilh£lium et les crfypies ceflubi- 
res sort moctenees ou marquees. 

Cliniquement, Ees precursors du carcinome epidemnoYdo se Iraduisent le plus 
sauvent par des fusions blanches el, pb$ rarement par des lesions rouges 
(cncienne erythoplasEe de Oueyrot) ; ces derniere$ anf souvenf un poientiel de 
Ironsfofmalion plus eleve quand elles ne sort pas deja des carcinomes in situ 
(Fig. 7.20 el 7,21]. ParFoIs, on observe des k^rofases en mososgue [speckled 
leukoplakia) qui sont consfituees par des lesions keratosiques poncfi formes sie- 
geanl sur une plage erythfemafeuse ; il s'agif presque toujours d'ON. 



Figure 7.19. Noiule d hype rplnsie ii bra ^pllhe Side se presentanl ccrne une bruiQlim pc ypoic g. 
con-sriruee pur L rissc cofijonclif Fibreu x (HE. x 4] (voir nussi plnnctas tMileur}. 


Bioiogse appl quce a Id ehirurgie bucco-denlairs 


Tablet^ 7.4 

Lttiwis falarKhes dent (Attains § mqiM de Iramformaiion palpi 
1 . Ktraki»i rcacriannelles 6 dts faeleurs exogencs 

1 . 1 Keratoses tngumoHques 

1.2 Keratoses thermiques et chimiques. 

1 .3 KEratdwi oCtiriquBS 

1.4 Keratoses poitradiquK 

1.5 Keratoses labagiqu&s et e(hylotolbagiqu« 

1.6 Keratoses liies 6 la chique de betel (fibrose birceole 

sous.-muqueuEre} 

2 .. Keratoses reactiannellts 4 del fedlMirs «ftd«|iMS 

2. 1 Tumeurs et pseudotymeyrs saus-epitbel idles 

2.2 Lisiom fibrouscs 

3.. Keratoses does 6 des der mofoses acquires 

3. 1 Lidlaii 

3. 2 Lupus 6rylh wnateux eh ran ique 

3.3 

4. Keratoses d'origine infeclieuse 

4.1 Leucoplasie syohi itique 

4.2 Candidas? tretracommis.ig.rale' 

4.3 Infections Q papillomavirus 

5- Keratoses d'originc foxrque oa iatrOgene 

5. 1 Lichen indyit par les smkficamenls 

5.2 Lichen de la reaction da greffcm centre I'hote 

5 3 Intoxication arsenicale chronique 

6. Keratoses dues a one affection eongdniloie 

6 . 1 Xeroderma pigmentosum 

6.2 Syndrome de Zi nsser-Engmqnn-Cole QU dyskergtgse conger itqle 

6.3 Kerotoderaties palmo-plantaires 

6- 4 Maladie de Barier 
6.5 Wfu>e sponge rravus 

6 6 ... 

7 . Keratoses idiopatfifques 
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Exomen anatomapalhologiquc et mededne buccole 



figure- 7,20. Aberrance de plages c-viheT ale uses el lu&nrtaiiques siri la planetar iwtd din un s*ijet 
■ediyltraiianciie : lesion ossoziarl dcs pi ages d OIII2 el d'Oi'13 [vai asissi plnnttas route nr }_ 

6,3*3- Differentes formes de carcinomas epidermoYdes 

Le carcinome epidermoide est canstitue par une proliferation tumor-ole des 
keratinocytes,, plus ou mains bien differencies : on distingue les Formes bien 
diFferentiees, moyennement d ifferendees et peu differc-nciees selon que la 
proliferation rappeHe plus ov mol ns bien Fa stivciure d‘un epithelium mol pi - 
ghien normal. 

Les elements neoplasiques farment des lobules ou des trovees qui envahissent 
le chorion ; le frcnchissement de Fa membrane besafe consttlue gn signs de 



Figure 7.7 L H-OIH •IQIII de hour grade) de Ic gcncive IHE, x 25 H voir aissi plandies [ouleur). 



EHiologfe oppliqui&e 6 lu chiiurgic butee-denlaire 


mal ignite. Dans lei formes differenciees, a la peripherie des tnavees eh des lobu- 
les tumorous les cellules neoplasiques sont bosophiles et rappellent les cellu- 
les bosales ou pa raba sales de la muqueuse buccale. Vers le centre, les 
cellules deviennent plus vofomineuses et souvent plus claires ; fours if mites cyto- 
plasm iques sont nehtes et reunies par des pants d' union caracherishiques de la 
difFirencfoifon £piderrnoYcfo r le centre des fobufos esi souvent occupe per des 
□mas de keraline, ayont tendance a prendre une disposition eoncenhrique 
pour former des globes comes. Ces globes comes sont canstitues d'ortboke- 
ratose ou de paraVeraSose. Parfois. devolution kerahosiq-ue n'interesse qu’une 
cellule, realiscmt un aspect de dyskirotose, Cette matyratiian keratoifoue esh 
moins marquee dans les formes moyennement difforenciees ; elfo est obsente 
dons les formes irvdifferendfes. Les cellules neoplasiques possedent alors des 
noyaux hyperchromatiques, de faille i negate,, □ contour irregulier, conhenant 
parfois un volumineux nuclide, On observe souvent des mitoses normoles ou 
anormoles. L'importo nee des anomalies nudeocytoplasiriiqueset le nombre de 
mitoses sont tres variables d r un cas a I'autre, eh parfois meme d f un endroi'h 6 
I' outre au sein d'une tumeur, 

A cote de carcinome epidermoi'de de marplhalogie classiqge (Fig. 7.22 eh 
7.23), it exishe des formes beaucoup plus rares : 

- le cardnome epidermoids a cellules Fusiformes ; 

- fo carcinome epidermoids de type basafoi'de ; 

- le carcinome epidermoids primitif intro -osseux ; 

- fo carcinome werruqueux (fig, 7,24 et 7.25} ; 

- fo carcinoma cunicufotum. 

6.4* Kystes des maxillaires el lesions up parent tees 

Les kystes des maxiffoires sont Ires no-mbreux (Tableau 7.5} mo is tous n'ant pas 
fo meme Frequence ; le kysts radiculodentaire (Fig. 7.26 eh 7.27) represents la 



Figure 7.22. Ccfcwiome epidermciYde du ford rfe la longue (ferine plural fourgeonuomeii [wir ouisi 
plunrliM utmleur}, 
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Examen anatonwpalhologique et medecine bucoale 


Tableau 75 


Kples dt? maxillary el appmntiH {dwsifkotSw fa l'0Ml5 r 1WZ] 

l- 

Kystes odanlogenes 

M 

Kystes .' n fl<r m m o toire s 

t.l .1 

Kysle radkulcdantaire 

1.1 .2 

KySfe residue! 

LI. 3 

Kyste paradentaire 

1,2 

KysteS fnaitormafih 

1.2 1 

Kysle peHcai'qnaii# [Pol iculaire) 

1.2.2 

Kyste d'eruptian 

1 2.3 

Kysle periodontal lateral 

1.2.4 

Kyste odontogerw bohyoVde 

1.2.5 

Keratokysfe odeolog&ne 

1 2.6 

Kysle adontogene -glondufai re fkyste siolo-odontogene] 

1.27 

Kysle gmgivo! de I'adulte 

12 6 

Kysle gingival de I'enfant 

2. 

Kyste nan odontogencs, pseodokystes et lesions apparenhies 

2.1 

iesrons malfcmativei 

2.1.1 

Kysta du canal nasapalalin 

2.1.2 

Kysle du seui! 1 nariuire {kysfe nasolabial) 

2,1.3 

Kysle palotin des enfanu [pedes d J Epstein oe nodules de lahn] 

2.L4 

Inclusion saliva ire ntroimandibubire |hcurw de Stofne) 

2.2 

Aufres 

2.2.1 

Kyste poslehkurgicol ciliedu maxilla ire 

2.2.2 

Kyste osseuK solitcine 

2.3 

Foyer de moelle heTiotopDiEhque 


adenoide kvstique et les tumeurs malignes pour les lesions develbppees a 
parti r des. glaodes saliva ires acces&d res, 

7. Conduite a tenir 

Taut# piiat d doit lire soumis# imp^TCitivemient a urs axemen onato- 

mopolhobgique, et taut® lesion donf 1© diagnostic nbsl pas evident ou qui 
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Biologic oppliquco d la chirurgio buecodfrnlQire 



Figure 7*2t>, Kysle rodinikdeniolre devdapp* dam k sinus nwxillaiK gairthe [waif ausa planfches 
wuleuif], 

retessile un traitement, er parficulier carcin-dogique., doit elre biopaiee ill 
n'est pas concevatale, pour des raisons pratiques, de negligee f'examen para- 
clinique qui possede la plus grande fiabiute diagnostique. Cette Fiabilite 
confers a rexcimen anatomopainobgityie une vdeur m£dico-l«|afe incontes- 
table ell'anatamopathologista est tonu de canserver les James etles blocs pen- 
dant 30 ons. 

Le compte rendu anotomopatbologique doit etre lu en detail a fin de s'assurer 
que les dann6es et le diagnostic mitrascapique corxordenl ovec le tableau 



Figure 7 , 27 . Kysk red ruled sN arc (HE. x 10) [vn r nussi plonchiEs cnuleurj. 
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TolihnL 7*6 

Tircreeurs cdmlwjiras {rlossifinslkn ie I'OML 1992] 

i. 

Tiifneun odontogimes banigncs 

1.1 

TujneLrri d' origins pumment eprtfietiale 

l.i.i 

Amtlohloslome 

1 1.2 

Tumeyr odtantogene epidermoids 

LI 3 

Tumeur odontagene epilhefiole calcifiemie 

1.2 

lumeutt d'origifiB ripillWrata ef ectorndisencfiymcrteuie 

1.2.1 

Fibrome amiloWnsliqusH 

1.2.2 

Fibro-odonlome ameJoblo&Hqpe 

1.2.3 

Odofilo-ameloblastome 

1.2.4 

Tumeur odontogene adenomatoVde 

1.2.5 

Kyste adantegene cakifianl / lumeur odonlogene a -cellules fan tomes 

1 .2.6 

Odea tomes 

1.3 

lb mem i d'origine purement ectomewiKhyftmtevse 

1.3.1 

Fibrome odontogene 

1.3.2 

Myxoma- / fibromyxoms odonlogene 

1.3.3 

Cementobbstome beam 

2, 

Turoeurs ©dontogews rrwlgries 

2.1 

Carcinomes odontogcnes 

2.1.2 

Ameloblastome mall n 

2.1.3 

Cdrciname inlra-osseux primilif 

2.1.4 

Corcinome odontogerw 6 cellules claims 

2.1.5 

Fgnne maligns des ouires Symesjrs- d'onigine epiiheligle 

2.1 6 

Tnpnslormaitton, maligns des liysles odontogiaes 

2.2 

Sarcpm.es odontogenes 

2 2.1 

Fibrosaroome ameJobloatique 


comportqnt urn <mj plusleyrs tbromhi. Comme lies vascularites at fes thrombi sont 
raremefit observes, l r anatomojpatHafogi&te ne pent qu'evoquer le diagnostic 
d J ophte. Certes, les cos au le diagnostic eUavant tout clinique sortf fares-,, mo is 
le clinician doit proceder syslematiqoement a one demarche diagnostique,, 
mime avoni de demcmder un exaimen anatomapathalogique, Et, pour etre un 
bon dinidfln, il fgut conngHre I'aspsct anaiomopothologique des lesions cor il 
a tou jours une correlator! entre ('aspect clinique et nticroscopique. 
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Tgbfeaai 7J 

Lesicns asset® des maxilloi res er i«s opporeniteH 

1. 

Lesions fibro-osseuses 

?.l 

Dysplasia fibreyse 

5.2 

Fibrome wsiFiant [cemento^ossifionit} 

1.3 

Fibrome assifianl juvenile 

1.4 

Dysplasia eemen.tai' , e periapienle 

1.5 

Dyspldsic osseusti (o^lbd-cemenilaire) Flarrde, cc-memorne grant au cemenrtame 
mukiple Familial 

2. 

lesions osseuses non odtanlogenes 

2.11 

Lemons a ceiiyi'es geomles 

2.1.2 

Gforylome oenfr-pl b cellules. geonies 

2.1,3 

Chlnjbisme 

2.1.4 

Kyste anevrysmol 

2.1.5 

Tymeur d cellules geanles 

2.2 

lesions assesses 

2.2.1 

Osteorme (torus mondibulaire el polatin} 

2.2,2 

Osteohbsiome i osiww osteoid© 

2.2.3 

Qsleowrcome 

2.3 

lesions carirFogmeusei 

2.3.1 

Osfeocbondrome 

2 . 3.2 

Chontfroblastome 

2.3,3 

Fibrome cbendromyxo'idt 

2,3.4 

Chendrowsrcome 

2.4 

lesions fib re-use s 

2.4.1 

Fibrome desmoids 

2.4.2 

Fibromafose agressive juvenile 

2.4.3 

Fibrosarcoma 

2.4.4 

My a Is b r □ ia r e am £> 

2.5 

lesions fiisfibeylfcjjnes, lymphoklgs, hematopdieliquas 

2.5.1 

Histiocyta-se Ipngertiansienne 

2.5.2 

Histiacytome Fibreux mo lie 

fSufttJ 
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Examen anatomopcrtMogique el mededne buccpte 



Figure 7.31. PseudokyslE salivaire de la levre irfirieure : la hordure esi ■don.sl'lhuee d'hisliotyfes spumeuK 
mele$ n des fihrah lntfn<. ; la cavils conMcni c c la ua\m avet quelqucs cellules inFlammalmres (HI,, x 20) 
(voir nasi planchiBS cc jleur). 


Tobleau 7.& 

fusneur-s piauikHjmMjrj de*- glands? ■salivairM {[kssHkatinin k l r DMS, 1991 1 

1. 

Lesions tumorales benignes 


1.1 

Adengme plepmorphe 


1.2 

iSAyoepitheliame 


1.3 

Adenome b odlub* bpsale^ 


1.4 

Tumeuf de Wartbin lodenolymphome} 


1.5 

Oncwyigme (adEnome oncacytairB| 


\ 6 

Adenome canoliculaire 


17 

Adenome sebam 


IB 

Papiltame canataire 


1.0.1 

Popillome eamolalra invert 


1.0.2 

Pgpillgme infnacanalglre 


1 9,3 

SigSadenamE pap ill fe r e 


1.9 

Cysladenome 


1.9.1 

Cytfod^nome papillaire 


1.9.2 

Cystadenome muqueux. 
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7,6 SidoderiBte sclenownte chronique efe lo gland® suismaiidibulair® ftamour de 
Kufflner] 

77 Hyperplasia lymph oide kystique 
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Biologie appliquee d fa eSniru rgi-e bucea-denlaire 


1. Introduction 

Lei maladies congenitales de la denture sonl nambreuses el peuvent e-tre iso- 
lees ou assoc iees d des syndromes genetiaues bien identifies. Eller peuvent 
ctrc classics an maladies de la formalion denlair-e el malodies de I 'erupt ion 
dental re , bien que ces anomalies puissent egalement coexisted dans une meme 
pothologie, tinteirogaloireet I'exomen dentaiire peuvent etre d'imporfance en 
genetique ear ils sent parfois. assei specifiques pour orienter un diagnostic ao 
orienter une enquete etiologique. Les anomalies dentaires represen tenl parfois 
eire un crilere mcjeur du diagnostic, ou n'etre qu'occasionndbs dans cfaytres 
pathologies. La lists des pathologies genetiques comportant des anomalies 
dentaires ne saurait etre exhaustive puisque 694 syndromes eomparient des 
anomalies dentaires d'apres. la based® dcmnees Possum. Seals les plus impor- 
tants seront mentionnes dans ce cfoapitre. Les syndromes seront classes dans 
b categorie ou Toriomolie dentoire esi lo pies oarocigristique. 


2. Maladies de la formation des dents 

Ce sent des melodies primitives qui sent present®; ovont I 'eruption dentaire. 
On distingue les anomalies dentaires et les dysplasies dentaires. 
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2.1. Anomalies dentaires 

2.1.1. Anomalies de position des dents 

2. 1 . 1 . 1 . Ecfapie denfaire 

La dent esl sifuee dans le maxillaire ou b mondibule mo is a distance de I'ar- 
cade dentaine el en dehors du trajet normal dc migration. Ces anomalies 
concernent essentieflement une canine ef une hypodonlie est frequemmenl 
assaciee. Des formes Fami Hales aufasomiques dfominantes ont ete dec rites. 
Elies peuvent porbis etre retrouvees en association avec une fente bbio-pda- 
tine, ou d'autres anomalies dentaires peuvent etre retrouvees teiles gi/une 
hypodontie, des dents surnymeraires, des denis neenatales, une microdontie, 
un retard d' eruption den fa? re. 

2J . 1 .2. Transposition 

Inversion de place de deux dents contigues : b iFansposition canine-l* pre- 
mob ire superieurss est la plus classique. Certaines observasions Familioles 
plus ou moins assoc iees a d'autres anomalies dentaires (agenesis et insist ves 
pointues] pbideraient en foveur d r un mode d'herediti multi Factor iel. 

2.1 J .3. Incisive cenfrole unique (dent definitive) 

La presence cL une incisive central® unique doit fairs rechercher en premier 
lieu une holoprosencepholie. Elle peut etre associee a une hdoprosencei aha- 
lie obtains oamme represent une forme m insure dVne holcHprosencephalie 
de transmission autosomique dominante. La genetique des hofoprosencepha- 
lies ®s! complex®, Des bcieurs d'environnement {drabete maternel), des 
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2.1 .1 .5. Malpositions dentoires 

Les. syndromes comprcnant des malpositions dental res sent multiples. Gtons 
en fra miaul ier les syndromes avec hypoplcisie moxillaire el/ou mandibulaire, 
ov les malpositions dentaires sont secondoires ou manque de place,, comae 
les craniostenoses syndrormques ouec fociostenose (syndrome d J Apert : 
Fig. 8.2). 

2.1*2. Anomolies do volume des dents 

2, 1 .2.L Microdontie 

D r uni point de vue diagnastiqge, il fagt doling uer b microdontie essentielle, 
Symetrique, b-mitide et isolee,, des microdonties syndromiques. La microdon 
tie est frequente on cours de la trisomie 21 r affection ches laqgelie il peu-t exis- 




figure &.2„ Syndrome d-'ApeTf, A. CwoslfciiOSe drtc aspect de crane en lour,. liyporlelcrismE, protrusion 
aculaire, hrypoplasie de I'elagc moyEn dc la fare «t p-foqnadiiime, B. Syndactylies des T el 4‘ rfoigls des 
ns n ns C. .Malpositions com at res et feme bviarine du palais. 



Pathologies genetiques et anomalies du devebppement dentaire 


ler d'autres anomalies denlaires impli quant la forme of le nombre des dents. 
Elle peut egalemeni se rencontrar dans de- nombreux syndromes genetiques ou 
la microdantie n'est generolement pas un signe spedrique et souvent associee 
□ des oligodonties ou hypodonties, tels que fe syndrome de Williams et le syn- 
drome de Johansom Blizzard . 

2 1 .2.2. Macrodontie 

Comme dons la mkrodonfie,, on pent observer des maerodonties proportion- 
nees ou disproporiionnees, unite ires ou diffuses. Les syndromes genetEques 
camprenant one macrodontie sont rares. Une macrodontie diffuse,, associee a 
une petite tallle, un facies grassier, un retard psychomoteur et des anomalies 
squefettiques sera tres evocotrioe d'un syndrome KBG (Fig. B.3}. Les bases 
molecule ires de ce syndrome sonr inconn ues et un mode d'heredite auto- 
somique dominant ou neoessif lie au chromosome X sst passible. Si la macro- 
dontie est bcalisee el associee a une hypertrophie souelettique el des tissus 
mcus en regard, le diagnostic de iipomotose Facials ou hemihyperpbsie 
(Fig. 0.4 1 peut etre porte r en fonction de I'etendue des lesions. Une mutation 
somatique impliquant des facteurs de crobsance est le mecanisme moleculaire 
le plus probable, Une macrodontie des canines et des molaires a type de gb- 
bodontie, affectont principalement b dentition provisoes, plus ou mains asso- 
ciee 6 une dysplosie de I'email el associee o une surdile de percepti on, evoque 
un syndrome Otodental |Fig. S.5J. Les bases moleculaires de oe syndrome res- 
lent inoonnues 6 ce jour. 


Signes d rechercher devant une macrodontie 

Petite faille 

Retard psychomoteur ^ Syndrome KBG 

Facies drossier 
Anomalies squelettiques 

Asymelrie faciale ou corporelle -*■ Lipomatose facials 

ou hemihyperplasie 

Sundit^ Syndrome otodental 


2.1.3. Anomalies de nombre des dents 

2.1 .3.1 , Anodontie, oligodonlie, hypodontie 

L'absence tctale des dents ou anodontie est exceptionnelle. Elle peut etre ren- 
contres dons certaines observations de dyspbsie ectodermique . EHe est a dif- 
ferencier de b pseudoonodontie, secendaire a une non-eruption dentaire, Jl 
s r agil plus souvent du manque de dents definitives, les dents befeales, n'etonf 
pas remplacees par les dents definitives, vont persister. il peut s’ogir d f obser- 
vations Fam ilia les transmises selon un mode d'lieredite oulosomique recessif. 

1 1 a efe postule que les parenls heterozygotes presentaient des incisiv&s cen- 
lrales superiegres ahsentes ou caniques. 
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Figure 3,3, Syndrome K.HU A, faties Irinfigutaire aver snumls epots, lele-ccnlhLn. B. Macrod&niic. 


A 



figure 3,4- Hemftyperipltisie. A. Kyperplcsie u ni lirterale de a face, de la Innguc, 3, Hyper alos-ic 
unilateral^ indents, 


Les diminutions du nombre de dents peuvent concemer un seul groups de 
dents,, wire une seele dent (Fig. 8.6). 

Les og£ne$ies dental res, SOnt frequeotes. et concernenl environ 20 % de la 
population, L. r oligodontie e$f deFinie par I 'agenesis d'au moins six dents per 
mcmentes 'en dehors des Iroisiemes premolaircs), et Fe terme d'hyppdgntie est 
reserve a I' absence de moins de six dents permonentes. Ces agenesies den- 
taires sont reFaNviement frequentes, sogvsnt rgmiliales el se transmettent sur un 
made autasomique dominant plus ou moins d penetrance incomplete el 
eKpressivsle variable. L'incidence des agenesies donloires fomiliales varie en 
femetian de la das$e de dents cancemee. C r est I'agenesie des troisiemes 




mm 




Paihobgies geneiiques el onomciEies du dev'ebppemen cfenlaine 



Figure 8.5. Syndrome Qfdenlol. A. Globdcnlie des rcnines el nolcirei tontrnstonl Gver la laiHe 
nwrnnle des irndves maxillafres. B. G □bcdcml e d'unc malaine th&z un Britan I de 6 nns. 



Figure 8.8. ParoTicuc- dor lair-c revriSniil des eg sncs-ic^ den lares inei deux palicnh. 


moioires qgi est la pigs frequent^ su«vie des indsivw laEeraibs superieunes et 
des secondes premolaires inferieures. L f agenesie des premieres et deuxiemes 
molaires est Ires rare. L'absence de !ti dent de sagesse est rodiagrap'hiquement 
notee dans 10 % de la population franpoise, mais ce chiffre peut atteindre 
30 % (papulation asiatique], 

A ce jour, deux genes ant ate identifies comma etanl responsables d'hypo- 
doniie ou riTalirjadontb autasomiqge domi monte. Le g£ne M5X! (Apt 6.1] a 
ete implique dans des observations d'oligodonlie autosomique dominanle iso 
lee. Les ogenesies dental res caftcernent sgrSoul les premobires et mobires. A 
noter que ce gene o egalement ele implique dans des formes syndromiques, 
ou bs agenesias demotes son! ossod§es 6 un>e feme labiob et/ou palatine, 
ou encore d des anomalies ungueales dans le cadre du syndrome de Witkop. 
Le gene PAX? f)4ql2-ql 3) est aussi response bb d'agenesies dbntaires auto- 
somiques domirantes, eoncernanl uniqvement la dentition permanenle. Un 
autre gene a ete localise en 16qI2.1 d pcirtir de families presenter nl unc 
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hypadantie transm-ise sur fe mode autosomique recessif, assoc ie# a d'autres 
anomalies dented res comprenanl des anomalies de forme des dents, gne 
hypoplasia de Ismail ef uH retard d'eruption dentaire. 

De tries nombreux syndromes sent associes □ des hypoplasies dentoires ou oli- 
godontia.. Loligodontie peut en particular s f assoder 6 d'autres anomalies des 
tissus ectoderm iques, comme I'anhidrose et I'hypofrichose, la presence dan- 
gles ef de cheveux cassanls, definissant les dysplasias ectadermiques 
IFig. 6,7], Les anomalies dentoires comprennent une absence de la plupart 
des dents locteales et definitives, des indsives centrales supeneures et canines 
cooiques, et possible taurodontisme. A ce jour, plus de 1 70 syndromes gen£- 
liques comportert une dyspiasie ectoderm ique pouvant itre isplee ou asso- 
ciee. La forme classcque anhidretique (syndrome de Christ-Siemens'buraine] 
esr recessive liee au ■chromosome X, atleignant principabment le garcon, et 
pour loquelle le gene EDI a efe identify en 1997. II s'ogfl d r af factions tret 
heterogenes sur le plan geneiiqee et d'aulres genes son! a identifier dans ces 
affections. Les dysplasies eclodermiques assodanl anomalies des cheveux, 
dents, angles et glondes sudoripanes, isolees ou astodees d d'autres signes, 
ainsi queleurs bases moleculaires, sont resumces dans le Tableau 6.1 . 
D'autres syndromes comporlant des hypo/oligodonties sont rencontres et seuls 
les plus classiques seronl resumes id. 

Loligodontie peut egalement s'integrer dans le syndrome d J Ellis van Creveld 
(ou dyspbsie chandroecEpdermique] {Fig 6.61, transmis selon le mode reces- 
sif, associont un nanisme rhizomelique, des malformations cardiaques et 
squelettiques avsc coles courtes, une polydaotylie el une dystrophie ungueole. 
Les anomalies ornles sont Lune des coracteristiques de la mabdie, III existe de 
fa ran constant* une fusion de la portion moyenne de la levre superieure 6 la 
gencive maxi I la ire ovec Freins multiples et une oligodontia, essentiellement de 
la region mondibuiaire anterieure. II peut exisler oussi des hypoplasies 
dentaires, des dents neon ata les [25 des dents coniques, des dents bicuspi- 



FFgure S.7. Dyiplosie ecludermique hfypoliyifr&irqtie. A. Soillie iIes basses Jraninles, depression 
de la rarinc dm nei. dievoux etsourtilsfifli, hyperpigmenlalian periorfcilaire. B, Hyparfcrrtfe e! dents twiiques. 
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Tableau 1.1 . 




Principals, formes cliniques de dysplrcie 
mdeculalm 

erlmtermiifije, isolees m jewdbbs, owe lew 

mode d'heredilE et buses 

Pathologic cancernee Heredile 


Signes associes 

Christ-Siemens-Touraine 

IRIX 

EDI 

- 

Dysplasie ectodermique hypo 
■au anhydnadque 

AD 

ADAR 

— 

Dysplasie ecfoderTiiqu-e hypo 
au anhydrotique 

AS 

EDAR 

— 

Dysplasie edfodersniquB 
hypahydrotiiqye 

AS 

EDARADD 

— 

Dysplasie ectodermiqu© 
hydroiique 

AD 

Com&tim 30 

— 

Dysplasie Ec‘Ddermique 
hydra-ique qvec 
deficit immurtitaire 

RLX 

Nemo 

Deficit 

immunitpire 

lympbcedferne, 

ost#opetrase| 

Eclmdactyly-Ecfadermal 
dysplasia -Cleft pdate 
(EEC syndrome] 

AD 

P63 

Ectrodhctyl ie, fcnte 
palatine 

Syndrome de Rapp-f-bgkin 

AD 

P63 

Fente lablale au 
palatine, alcpecie 

Syndrafine de McGrath 

? 

ptaJtopbj/fji - 1 

Fragile cutan4® 

Syndrome de Zlqtogoro-Qgyr 

AR 

Nectin-I 

Fenfe lab iopa lotine, 
retard merstaL 
syndactylies 


des r des denis surnumeraires. Un geee respansabte du syndrome d" El I is van 
Crevdd a if# idenfifii in 4pl 6, me is ill sembl® exister une li#t|foge*®W g^n#- 
tfqus. 

L J incontinentia pigmenti (Fig* 8*9) eat trarssmise sur le mode dominant lie 6 I'X 
ef esf done dbserv#e suriout chei Id femme. L'afteinte de la peou consist en 
del les-i-Q ii s g disposition lineaire- ou figur®e f en eclaboussures asymetriques, 
ivoluont en trois phases : irytfiem® el wte puis papules lichena-ides et ver- 
ruqwuses et enfm hyperpigmentation ; uoe olopecie dcatricielie en plaques 
est souvent present©. Des anomalies dentaires (90 % des cos, coneerncinf bs 
denis Iodides et definitives, dents ooniques, hypodonlie, retard d'eruption 
dentalra), oeuloires si neurologiquss sont friquemment ossociees. Le gene 
Nemo est localise en Xq28, La transmission est l#tde pour le foetus de sexe 
masoulin. 

Le syndrome de Goltz au hypoplasie dermique en aires est de transmission 

dbminaote liie au chromosome X crwec l#talit# in utero pour fe» gorcons. Outre 
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Figure fi.8. Symbcris d El- is vn.n Crcveld. A. Thorax lone dvec pEdtis mrirwlurn, mesanc'ic Hes (nEmhres 
infiiieuns. 6. Qok|i$. courls am ongfes hyiifiplosiques. t hypodami^ nmt nanr essenrietlemenr ki 
intisiwi. 

les plages ahtaphiqves, des, papillomas p£riorificiel$, de$ plages d J hyper- 
pigmentation lin mires, une onychodyslrophie, one olopecie ckatricielle, une 
otteinte squelettique, une alteinle oeuloire at un retard psychomoteur peuvent 
elne observes. Les anomalies dentarres sont la regie et peuvenl associer mal- 
positions denlaires, denis sumumeroines et anomalies de l email Le gene 
responsable est intonnu, possiblement localise en Xp22.31 . 
te syndrome de Rieger jFig, B.10) consiste en une malformation oailaire 
(edopie irienne ou polycorie, glaucome] assodee d des agenesies ou des 
hypoplasies dentaires. Ure hemie ombilreale ou une omphalocele, un d iverti 
cufe de Jvtediel, des anomalies des orgenes ginitau>? e*ternes, une hypopb- 
sie maxilloire ou une dysirophie myotanique peuveni eire retrow^s, If s'ogif 
d'une affection genetique autosomique dominante heterogene {ou moms deux 
genes conn us.. en 4q25 r q26et 13ql4|. 
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Le syndrome bcrymo-ouriculo-cfento-digiial (LADD] (Fig. 8. 1 1 ), d'heredite 
outo&onique dominante, associant une obstruction: des glbndes lacrymd&s, 
des oneilles anarmales et surdite mixie, une hypodontie avec microdontia,, 
dents coniques, hypoplasie et coloration grisatre de Tenvoil, et des, anomalies 
digilaies vqriees avec clinodoctylre. Lo gene re&pon sable de cette affeclion n'a 
pas ete idenlifie a ce jour 

le syndrome dAarsk&g,. do Coffin -Lowry., la dysplasie frontomelaphysoire, le 
syndrome de Johan son -Blizzard com portent egalement une hypodontie, 


Conduite a tenir deviant une oligodontie/hypodonlie 

DyspJoste ectoderm fque 
hypo/anhy drotique 

Exomen dermafologique :> fncordmentb pigm&nfi 


Exomen ophtdmologique —_~ 
Examen squelettique 

Exgmen audit if ■— 


-^Syndrome de Goftz 
____-->$yndrome de Rieger 
-^Syndrome LADD 
- --A Syndrome d J E(/is van Creveld 




2.1 .3.2. Dents surnumeraires 

I ne faut pas confondre la pdydanlie avec la coexistence de dents de I ail et 
de denis definitives comme on prut Ip rencontrer dans lo trisomie 21 mais 
pour laquelle il n J y a pos dents surnumeraires. Les dents temporaires surnu- 
meraires sont rares. Les dents permonentes surnumeraires peuvent fa ire leur 
eruption au raster includes el soni beaueovp plus nombreusrs ou moxilbire 
(85- % des cas) (Fig, 8.12b Les denis de sogesse surnumeraires sont reldHve- 
ment bonales r nolamment dans leur si ege maxi I hire, les premolaires mcmdi- 
bulaires sont frequemment concernees Les incisives laterales maxillaires 
surnuinerciires peuvent egaloimenl se rencontrer, nolomment dons les fentes 
palatines. Les causes synoromiques sont minoritaires. 

La dysostose cleido-cranieune de Pierre Marie (Fig. B. 1 3 J est une cause clas- 
sique de dents surnumeraires. 1 1 t'y ossocie un relard disruption des denis per- 
monenies qui ers conslilue !e motif essenliel de consultation. Les anomalies 
denlaires les plus sou vent renoontrees c5 leur frequence., determiners a portir 
de I'etude de 90 patients, sont resumees dans le Tableau 8.2. Par consequent, 
une prise en charge precoce par un odantabgiste a parti r de I ‘age d J un an 
est recommandee afin de soivrc I'eruplion dentaire, !’ apparition d'une maloc- 
clusion et le develappement craniofacial. line prise en charge preventive est 
reconnue oamme henefique. Cette mabdie ossocie oux anomalies cientaires 
un retard de soudure des sutures craniennes et une hypoplasie ou aplasie cla- 
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Figure 8.11, Syndrome LADD, flu PalydiHtjiiB pt-eaptiple. B. Anomalies denlaires □ type rf'hypoiknlie, 
ni irocoisie incisive; laiwulss (uniques. 



Figure 0,12. Denis soiifusrairc; (voir cirssi plarrhes rou euri. 


viculaife. II s'agit d r une affection auto^omique dominants, secandaire a des 
mutations du gene CBFA1 [6pl2), 

Le syndrome de Gardnef est egalemcnt susceptible de donner des dents uur- 
numeroires souvent induses, assodant □ la polydantie, une paly pose calique, 
des osteomes,: des fibromes cutones et des kystes. Des mutations du gene APC 
|5q21-q22|i sont respcmsahlGs de cette affection autosomique dominonte. 

Le syndrome de Nance-Horan, les syndromes oro-fado-digitaux [OFD) et le 
syndrome Irieha-rfiina-phalangien (TKPf onl ete egalement ete decrits coin me 
cause de polydontie. 
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Figure $.1 3. Dysuilose (leiilodDsiiei’iue A, SoJiie An bftse< frontales el fopprothrmeni anaJinol des 
deuK Saules se«Midaire 0 !'atj«nce de dovicules. Aphie biloisrab des d^kijles. B. Pam>rnmiqw 
den lair? non If an* I’cxislcurc dc denluiirnuniEraifEsinduiH. C. Seal Igse el ebntc tic rkinnjles. 


fahleati $.2, 

Sipes dentnires reiieum duns la dysosiost deidocntnicnne ei leu* frequence (d'epres Cooper et oL, 3001 \ 


Slgne Jentafre 

Frequence 

Dents surnumeroirCS [rndwes} 

65 % 

Dents surnu merci res [eruption j 

20% 

Retard d'eruption diSmtoirc 

U% 

WalacduiieHi dctitafro 

56% 

Chirurgie dwroire 

61 % 
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Figure 8,17, Dy^plasic- oca it ilc-iMo cicsli? A, A'spctl ec microtornca el ailcs du no 2 hypoptasiqucs. 
B. Syndac'yiic; :u?sne-cs el deviation des daigh.. C. D-ysp a-ie do E'c-moil dnnrs le. 


reliniens, possible epilepsie el retard mental. Dee* genes mofeurs onl eta iden- 
lifies,, r un en 9q 34 [7"SC?|lj I' outre err 16pl3 {T5C2}. Les palients atteints pre- 
senlent des pits de I'email denim re do ns 50 a 100 % des cos. 

Le syndrome do Gollz,, le syndrome LADD et lo dysostose deido-crontanne 
comp renr^nt des anomalies de Ismail dentate en plus des o noma lie & den 
lo ires sus citees. Les parents pnesen la ret une osleoayslrophie d' Alb right (ou 
pseudobypoparatfiyro'idjef presentenl une hypoplasie de r email el un retard 
coemption dentaire dans un tiers des cos. 


Conduce d tenir dons le bilan etiolo^ique 

d J une omelogenese imparfaite 

* Examen derrnatalogique 

* Exanen ophlalmologique 

* Examen squeleltique 
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Bilan etiqlqgique d'une dentinogenese imparfaite 

De fopon systematique, recherche d'une demineralisation/Frggilite 

os&euse 

* Interrogate] re (antecedents personnels el Fomiliaux) 

* Examen clinique (conjunctives bleutees, petite faille, deformations] 

* Radiographies de squelette (demineralisation, fractures,, appositions 
periostees, os vormiens) 

* ± densitomelrie osseuse 

Si deformation osseuse ou petite faille : bflan phosphocaleique complet 
en plus du premier bilan 

2.3.2. Oysthromies den ta ires primitives 

2.2.2 1. Porphyrie Grythropoiefique congenitale (moladie de Guntberji 

L'erythrodcntie secondaire a cette affection donne une coloration rose-brun 
des dents, mieux vue en lumiene ultra-violette . Elle est ossociee a une pboto- 
sensibilita, une onemie hemolytique, une hipatospbnom&gdie. Contrairement 
a la plupart des porphyries, elle est d'heredite aotosomique recessive et 
secandaire a des mutations du gene codont pour I'uroporphyrinogene III syn- 
thase. Cette coloration est a differencier d' une pigmentation medicamenteuse 
(coloration gris-jaune de la denture aprds prise de tetracycline en cure prolong^© 
the* I'enfanl] et dtanomolies de pigmentation en cos d'omelegenese ou de 
dentinogenese smparfaites. 

2. 2. 2.2. Moladie de Morquio ou mucopolysacchafidose de type IV 

Cest line maladie de surcharge lysosamale, du groups des mucopolysaccha- 
ridoses. ll s'aqit d r une dysplasie spondyb T epiphyso T rnetaphysaire qui se 
revele dons la deuxiime cmnee de vie et les complications neurolog iques pos- 
sibles sont secondaires aux anomalies squelelliques. L' intelligence esl normole 
et les signes acubires et oudilifs tordifs. les sianes dienlaires comprennent une 
eolorotion grise des dents ovec pils de I'emaH, anomalies de forme des cou j 
ronnes et aiasteme dentaire, sans dysplasie de I 'email efentaire. La transmis- 
sion se Fait sur le mode recessif aulosomique. Le diagnostic repose sur lo mise 
en evidence de lexcretian urFnaire accrue de keratane suffiate et du deficit 
enzymatique. Les genes ont ete localises et dares (MPS IVA en 1 6q24 et MP3 
IVB en 3ph 


3. Maladies de I'eruption et de la chute dentaires 

3.1. Maladies de la dentition temporaire 

3.1.1. Anomalies de I'eruption 

3. 1 . 1 . 1 . Dentition temporal re precoce 

La presence de dents temporaires a ia naissance [dents neonatales) est relrou- 
vee dons une natsson.ee sur 6000 et concerne le plus souvent l J incisive esntrale 
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- syndrome de Pol lister- Hoi I : il sbgit d J un syndrome de transmission autoso- 
mique dominonte, assodont principdement one pdydoctylie centrals ou pasf- 
oxide r des syndactylies et un hamortome hypotholnmique, Des molformotions 
viseeroles sont freqjantes : imperforotion onole r bette bifide r malformation 
cardlaque, dyspla&ie pulmomaire ou renale. Les dents neonatabs sont occa- 
sion nedes. Le syndrome de Pol lister- Hal I est du □ des mutations du qene GU3 
[7pl3). 


Conduite d fenir pour bitan etialogique de dents neon ata les 


Keratose polmopbntaire 
Dystrophic des angles 


Pachyonychie conge ni (ole type 
jocksort-Lawb! 


Cafarade eongenilale 
Vieillissement premature 


Retard de cnobsance 
Retard psych amateur 



Syndrome d 1 Ha Her mon-St re iff 


Syndrome de 

Wiedemqnn-Rautenstrauch 


Polydactylie 

Hamortome > Syndrome de PoffSsler-Hall 

hypotholanrtique 
Malformation cordiaque 
Imperforation anale 
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Figure 8.21. Syrdrnms d h’dlermon-Stre If. 
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Figure 8.22. Syrri'ane de 'iV-EDcrcann Rctleisslrcuih. 


3. 1,1, 2, Dentition lempcroire retarded 

En dehors des causes locales (irradiation pendant la grossesse, kyste perico 
rortoire), endocriniennes et me-toboli-ques (hypothyrcidie, hypogonadisms, 
roehitisme], las retards d'eruplion dentaire peuvent etre retrouves dons diver- 
ses pathologies genetiques : 

- la dySOSlOJO cleido-eranienjiia ast au$si ratrauvee dans celts categoric ; 

- la trisomie 21 peat comporter plusieurs manifestations dentaires. Un retard 
d' eruption des dteux dentitions est relrouve dans 75 % des cas, ll exists une 
muladie periodontal* dons 90 % des CCS, pouvcmt en trainer des chutes den- 
tgires prematerees. 1 1 exists frequemment une sequence d' eruption gngrchique 
des dents, une hypodonlie, une asymelrie de taille des cou Tonnes, une hypo r 
plasie de l‘ email dentaire et un mauvois gjjgnement dentaire ; 

- atom egdement les o$toopatro$e4i, f'osteapaihie stride avec sclerose du 
crane, I'hypertrophie congenital? des gencives,, le syndrome de Rothmund- 
Thomson [retard d'eryptipn dentaire el eruption ectopique, mitrgdontie, mal- 
formation des couronnes dentaires, dents surnumeroires et hypodontief 

Les artomolies de I'eruption derttoire sant a distinguer de b pscudoan odontic, 
secondaire d une absence d' eruption dentaire. Une pseudoonodonlie peut 
£tre natee dam la dysostosc cleidocranienne, memc si elle est parliculieremenl 
earacteristique du syndrome Gapo (Grosvdi retardation, Alopecia.. pseudo 
onadonfa'o, optic atrophy) (Fig. 8.23], d^heredite autosomique recessive. 

3.1,3. Anomalies de la chute dentaire 

3. 1 .2.1. Chute {parte) pramoturec des dents lemporaires, 

Normolement, la chute des dents lemporaires precede tou jours I' eruption des 
denis penmanenles. Cette perte premature* est souvenl d I'origino d'onoma^ 
lies de F occlusion des dents definitives qui ne pn&nnent pus correctement leur 
place. En debars das causes acquires (syndrome du bi heron], la chute pre- 
mature? des dents temporaires peut etre retrouvee de lo^on frequent? dans 
certoines pathologies gene-tiquas : 

- I'hypophosphatosie ; I'hypophosphatosie infantile est une dysphsie squelet- 
tiqua hared ita ire carocterisee cliniquement por one perle piamalurae de la 
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dsntj bdeoles est genendemeni perdu aufour de 4 am. La eavite buccab rede- 
vient normals jusgu'd I'ereption des dent; definitives, puis b processus se repete. 
La plupart des dents definitives sent perdues a Page de 14 ans. Des mutations 
dans I# gene de la catKepsine C (1 1 q 1 4. 1 -q 1 4. 3 \ on t etc d<kxif es. ; 

- le syndrome d'Hojdu -Cheney [Fig. 8 . 25 ) : ce syndrome, d^heredite auioso- 
mique dominants, camporie vne acroosteolyse des phalanges terminates, une 



Figure fl.24. fyndrame de Papilhn-leFovre. A, «t B, Hyperkerarone palino pjiKiieire. C Maladie 
paradanlole . 
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Figure flu25. SyniSr&me rfHodju -Cheney. A. Aspect facial Cdrbrlirislique . B. Hypofila^ie lies phalang^^ 
lerminoles. c. Per'u preirmlurtt dcs dehls ruin lit d uie ini:li;:h (jqramitdt. 


petite taille, une dysmorphic facia le et des anomalies dentaires. Lea anomalies 
dentaires soni marq trees par une perte dentaire secandaire a une pathologie 
parcdontale et resorption des praces aEvedarres dans les 6 mois suivant la perte 
denJaire. Les denis penmonentes Hunt solvent induces el la irialoedusion est 
can slants. Les bases moletulaires de ce syndrome sont inconnues □ ce jour ; 

- certaines pathologies comprenant des deficits irn muni toi res comme le syn- 
drome de Chedi ok -Higashi (autosomique recess! F. gene LYST en lq42J’ 
q42.2} et ie syndrome de Wiskott-Aldrich [recessif lie 6 1% gene WASP en 
Xpl 1 ,23-pl 1 r 72) provoquent une destruction parodonlale, 6 I'odgine da la 
perte de I'organe dentaire ; 

- la trisomie 2 1 . 
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Conduit a a tenir devant une chute prematures des dents 
temporaires [etiologie acquise eliminee) 


Examen dermatolagique 
Ex a men squelettique 
Bilan phospho-calcique 



Syndrome de Papillon-L 
Syndrome d'l 

H/P°F 


/re 


Bilan 

hennato-immunaloglque 


;> Deficits immuoitaires 


3,1 ,2,2, Chute (perte) tardive dbs dents temporoires 

A cote das causes aequises (rodhitism®, hypothyroi'die f complications de carle, 
agenesis ou edopie du qerme de la dent permanents,, cinkylose de la dent 
temparaire), certaines affections gemetiiques s'occompagnent d f une persir 
lance tardive de la -denture temporal re : 

— Sq dysostosa daida-cranienne ; 

— la progeria f syndrome de Hulchinson-Ginord} |Fig. 3.2-6) est une affection 
car-acted see par un vieillissement premature de dlbut postnatal Les signes 
printipaux comprennerst une alopicie, une peav fine, une hypoplasie des 
angles, une absence de graisse sous-culanee et une osleolyse. L'intelligence est 
normal®. Las patients decedent preeoeemenf dons un contexts d'amerosde- 
rose, Les anomalies dentaires soot coracterisees par une chute tardive des 
dents femporaires entrafaonf un retard d'&vption des dents definitives. Les 
dents soot aussi souvenl petites, decobrees, irreguliere*. La plupgrt des obser- 
vations sont sporadiques, at I'elemtion de Page patemel suggere la possi j 
bilite d'«ne nouvehe mutation dominante. Ricernment, une mutation 
tronquonte du gene iMNA qvi code pour la lain! nine A, a ate retrouvie dies 
la major! hi des patients atteints de progeria. 


3.2. Mdlodies h la dentition permanente 

3.2. 1. Dentition permanente preface 

Etle est consecu tive a to chute premature® das dents temporal res at on retrouva 
done id les pathologies cities precedemmeol, en dehors des causes acquises 
(pubecils precoces, hypefthyfo'i'dbA ma ladies infectieuses, angiomatos®, 
234 osteomyelite aigue). 


3 , 2 . 2 , Dentition permonerite retordi# 

A cole des causes locales au acquises frachitisme, nephropathie, hypathynoV- 
die, hypopituifarisme, diabete juvenile), certaines affections geneliques com- 
prennent une dentition permanents retordee : 

- dysostose cleido-cranienne,. comportant egalemenl des inclusions dentaires ; 
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Figure fl.27, V f drums dc Coil in. A, Cnscifiames basDcdlulairas B. Hs’vonafasc na^csll.iinrc C. '■cp-les 
ofonrcyeRrq jci multiples 


s'agit d'une mqbdie ginitique autosomique dominante tijsociaril principale- 
ment des n&evys boso-cellubires, une porokeralose pa I mo- plan ta ire, des ley si- 
tes ep idernnoYdes des max illai res, des anomalies osseuses cos to ’vertebra es, 
des calcifications edopiques intracron iennes, une dysmorphie Facials avec 
macrcKephaFie, a cli verses manifestations neurologiques, ocutaircs, genitoles 
au endocriniennes. Le potentiel card nolog ique hit la gravite de cette maiadie,, 
lecancer le plus Frequemment rptrpuve etonl le car-CmaniEJ buSO-CEdlulairG, yjivi 
des fibromes ovariens et des medulbblastomes. Le gene du syndrome de 
Gorlin esi le gene Patched IPTC, 9q22.3] qui intervient dons la transduction 
du signal rnedfie par Hedgehog. Une radiographie ponoramique des machoi- 
res est egalemenil sauhqitqhle une Fpis par an des hage de huil an$, 

5. En pratique 

Les genes implrques dans les pathologies dentaires isolees sort resumes dans 

I# tableau fi.3, 

Les syndromes camper font des anomalies dentaires cornme enters majeur du 
diagnostic opparoissenl duns le tableau fi.4, 

Les conduces a tenir devant un patient presentant une moladie de la forma- 
tion dentaire du une rnuludie de Leruplion dentaire son! : 

- recherche d' antecedents familiaux ; 

- anamneso personnel le ; 

- examen dentaire ; 


Partio^og'es genefciques e& anomalies du develo.opeiT’.enr dentgire 


Tableau 8,3 

Genes, f mpliqires. dans hi pattiolajift deninirn isoleEi 


Gene 

Localisation 

Phenotype 

Hiredite FoncHon 

MSX 1 

4pl6, 1 

Hyped aatie/CHiigcdg retie 

AO Gene cfe devebppe ■ 

m«ii 

PAX9 

®4ql2ql 3 

Hypcdanfa/O)igodontie 

AD Gene de developpe- 

menl 

Enemglin 

4p2? 

Amelogenese irnparfgiie- 

AO Prpleine de structure 

AmEPogenen 

Xp22 3p22.1 

Amelagenese imjxjrfgjle 

RLX Prgfisree de structure 

OSPf 

4q2l.l 

Dwntirwgwiiss impcsirFaihe 

AD Proteins de structure 


Tableau 8.4 

Syndrom 35 - tnmporinnl des anrairaliES denlaires ramrnE gritEre majEur du dmgnnstit 


Syndrome 

Aromafo de position 

Signe dentaire 

Gene raajeur 

Hglopnosencepiiplie 

Incisive medians unique 

5HH 

Syndrome de Cohen 

Dents proeminentes 

COM? 

Anoma/i'e cfe faj'Jte 

Syndrome K&G 

Mocrodonlb 

t 

Syndrome o§odefrtScil l 

Gfobodonfie 

i 

Angmg/j'e de iiorts^re 

Dysnbsies ectodermiques 

Hypadontie 

ED? 

Syndrome d'Ellis van C reveld 

Hypqdgretie 

EVC 

Syndrome de Kieger 

Hypodontie 

RtEG 

Syndrome LADD 

Hypodontie 

£ 

Dyrodwe deido-cranienree 

Denh surntimeraires 

CBFAI 

Syndrome Gapo 

Pseudoanodontie 

2 

Aregmg/j'e de Forme 

Syndrome de Ngnce Horgn 

Anamglie de forme 
des oounwines 

NHS 


fSyjfeJ 


! tJV’ 

“ J 


righted 
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Heredite a utosomique recessive 

Les rralodies recess ives son! caracterisees par la presence de manifestations 
c. niquss saulament chaz les individus homozygotes pour le gene mute (por 
teurs du gene mute en deux exempbires). 


Parents 


Gametes 


Descendants 


H ■I'.'i o ■ ygote indemne 


Hel^rozygotc indemne 



Homozygote Helerozygote Heterozygote Homozygoie 
attaint indemne indemne indemne 

1 /4 1/4 1/4 1/4 


Rlgles de Inhered its autasomique recessive : 

- 2es sujets afflemts naissent de parents normaux mo is Keterozygotes ; 
“ risque de 25 % o clhaque grossesse ; 

- e% deux sexes $emf ^gobmeni attaints ; 

- la consanguinite est frequents dans les mabdies recessive® rates. 



■ • 

Adjre geneologique coroderisitque d'une heredite outasomiqge recessive. 
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Pomologies gendiques eh anomalies do developpement denhaire 


Heredite liee c TX 

Une maladie est dite liee a I'X si le gene implique est situe sur lie chromosome X. 
L r apparition de la maladte diFfere selon le sexe puisque So femme a deux 
chromosomes X eF I'homme un chromosome X et un chromosome Y, 


Heredife recessive free 6 I'X 


Parents 


Femne h&^rozygoto 
(coiductricO 




v X 


Homme indemne 


i 


X V 


Gametes 


Descendants 



Regl es de I'' heredite recessive liee a I'X : 

- les femmes heherozygotes [ou condudrices, ou vedrice^] ne developpent pas 
la maladie. En principe, seuls les gar^ons sonf atteinFs ; 

- il n f y a jamais de Iran smiss ion pere- Fils ; 

-une Femme h^raryaote a un risque ser deux d'avair un qarcon ahteint [soih 
un risque global de 1/4), un risque sur deux d' avoir une FiHe conduclrice ; 

- descendance d'un homme atteinl : toutes las filles sonl conductrices et Sous 
les gardens sont sains. 



Arbre geneologique caraderistique d'une bgredite recessive lies au chromo 
some X. 


Bidogie appliquee a la chi ru?'g ie buce-o-danlarre 
Heredite dominants Hoc at'X 

Le phenotype s' exprime dhez I'homme hem i zygote at ehez lb femme he*e«XJ- 
zygole, 

Lo transmission esf verticals, @1 pent etre confcndye avec une heredite auto- 
somique dominants. tile en d iff ere par plysieurs coroc+erisficjues 1 

- il y a plus d'individus aSfejnts de sexe laminin ; 

- uoe fenmr»e trortsmet lo maladied lo moitie de ses enfants, quel que soil leyr 
sexe 

- urt homme offiemt Iransmet la maladie a tautes »i filler, o aucun de ses Ills ; 

- il n'y o \omok de tronsmfs&iori pere-fils. 


! 
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1 . Problematique 

Les soins dentaires nieessitent une large quantit# d'eau pour irriguer, reFrotdrr 
les instruments et rmcer b bouche. I'eau utilises provient soil du reseau d'eau 
municipal, soitd'um reservoir Indipendant. Parlors, pour leconfort du patient, 
ceie eau peut etre chauFfee et elevee a lo temperature du corps, Cette pra- 
tique n'est pas ncomma-ndie car It rttbauffemtnt de I'eau augment# la 
contamination microbienne. 

En raison <fe I'efroitesse das tubuluras et de la stagnation passible de I'eau 
dans jes units dentaires (UDb une proliferation de batteries est ttieoriquement 
passible, Ceci a et# mis m tvid mm «r publie dts Its an nits I960,, en parti - 
culier par Blake en 1963. 

2* Potabilite de I'eau 

En accord avec la circubire de 2003 1 relative fl aux eaux desfinees d la 
consommation humaine 6 I'exclusion d#s eaux minferoles noturellss », la pata- 
bilit# est delimit ssbn dts criteres qualitatiFs (par example, absence de germas 
beaux) et quantitatiFs [par exemple, charge microbienne me devant pas exte- 
der plus de TOO germes aerobles neviviFiables P 22 € par millilitre) . I'eau 
potable n'esf dome pas sterile et I' on y retrouve parbis des batteries opportu- 
nistes tel les que Pseudomonas spp et apporentes idles que Burknotderia 
psmudomalki el 8. cepa<ia. Gnt ete egalememf refrouvees, Legionella spp., 
myedbacteries atypiques. 

3. Contamination de I'eau 

la charge bocterienne de I'eau non bailee des UD peut sowenl excider I0 - 
a 10 s UFC 2 3 par ml. Des analyses d'eau rea^isees dans un service d'adomtab- 
gie dune bculti dentaire out mantr# un taux de 200 000 UFC par ml au tours 
des 5 premiers jours (^utilisation de I'UD. 


3*1, Biofilm 

3,1.1. Definition 

le bioFilm est « une peculation baderienne 3 adheree a une surface et enreu 
bee da metrics d'exopolysacehqrides 

Le bioFilm microbien constiiue un problems com mu n au monde medical, a 
I 1 Industrie et a I'envirenfiemenb L'ihjds de fbtninj et ol realise# en chirurgie 
parodontale, a systematiquement mis en evidence dans les UD un biolilm bien 
Forma, las bioftlms des UD confiennemi un# grande variety de batteries, mais 


1 Circulai™ DGS/5D7 A n“2£)03-633 du 30 dfecembr# 2003. 

2 Unili lomsgnt tdonie, 

3 Rappebns que le biofilm peut fitr& Farmi de bad&ries mais egalemefil d'alguet, de tham- 
piginatis, de proto zoai res , etc. 
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Tableau 9.1 

life rap gxhaiftlivgs des Iwderiw el uulrw rnKro-ppinisnies ruins dws I r « des UD 


Bade lies 

Achramobocter xyioxidans 
Axo'.e.obacter spp 
Actinomyces sup 

■4/icafigenes dwto/i'ccms 

BOcjJbs spp 
flactei'cwfes spp 
Cgutaiwcter spp 

flavcixiCtvr wit) Spp 

Fusobacterium $pp 
Kluhs i&kj pruejruwfoe 
iiiLfoboLf'i'm spp 
legiomih pneumophila 
legi 'onnelia spp 

MtCnXOCCUS spp 
MproxeHa spp 
Myc&bacferiuni Crvium 
Afycobacterium spp 
Nocardia spp 
Pasteurefc spp 
Proteus vulgaris 
Fseirtfornonas aeruginosa 
fludfJidldena cepacia 
Streptococcus spp 
Staphylococcus O ureui 
Xonrftornanas spp 


Champignons 

Phama spp 
Fenr'crflium spp 
dadospoi rum spp 
Aliemario spp 
Scopulariopsis spp 


Protozoal res 

Ao 3 nifeiinc 3 #£ja spp 
Cryp tospo r t drum spp 

Mircospotidfium spp 
Gurdia spp 


Une etude plus recenfe de Pankhurst of a!; oyaof utilise urn echo nil I b^ rep-re- 
senlglif de cabinet dfenfaire a esfime la prevalence db la contamination par 
Legionella spp a 0, 37 %. 

En ceoui ooncerne les rnycobacferies atypiques^ Schulze- Robbecke et a onf 
esfime bur concentration moyenne dans reau cles UD a 365 UFC par ml r ce 
qui esf nettement superjeur aux taux retrouvis dans i’«w du reseau, 


3 . 2 . 3 * Endotoxines 

Les endotoxines doivent egobment Kre prices en eompte, cor So pluport des 
organism® : soles sort des bacteries gram negatif, qui ont une membrane 
exlgrng qua cemtient de I 'endotoxins. 

1 1 n'y a pas de relation entre le nombre total de germes i sates dans les UD ef 
le taux d'endbtoxines. les tawx d'endotoxirtfis de I’eau des UD $ont significa- 
iivement plus elev£$ que ceox de I'ecu d'un service lemoin. Des toux dfe 
500 unites d'erdatoxioes par ml antet# retromis par Sherman et aS. dans les UD., 
mais il n'existe pas de recom mandat™ concemont les concentrations d endo- 
toxines dans l r eau des UD. 
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4. Consequences cliniques 

boderies Isoldes des UD peuvent enlrgTner u re colonisation, voire une 
in l$ction, dans certaines ciroonstances : patients irnmunodeprimes, concereux, 
diab^riques, II on est do mime the* les iris jeuies enftmts d les person nes 
ag#as. 

Lo survenue de syrnpibmes lies dux endot&xines preserves dans I'eau munici- 
pale a ete rapper tee par Anderson el al. ef on peul done generalise/ ce risque 
aux UD, 


4.1, Risque s pour le patient 

4.1.1, I mm u nodepression 

Deux cos d' infection de plales ging Dales a fteudbmonas aeregrnow chez. des 
patients immunodeprimes ant ete rapporfes, le typoge par pyocines monirait 
une dentite enire les souches de Pseudomonas aeruginosa isolees dans I'eou 
des UD et cedes retrouvees chez Set patients. Cepenaont, Martin ei al. n'ecor- 
loient pas la passibititi que les bcicleries das patients atent contain ine 'oau des 

UD, 

4.1.2, Risque specifiquei 

4 . 1 . 2 . 1 . Legionelloses 

Ce risque a ete bien decrit pour le personnel (voir 4.2.|, 

4.1 .2.2. Mucoviscidose 

Les patients sooffrant de mucavisddose contracSent frequennment des infections 
pulmonaires a Pseudomonas, aeruginosa. 91 pa raft done legitime de ehercher 
6 s avoir si f eau des UD peut itre urie source de contamination, 

L 1 exposition d I’eou des UD bent rains pos on risque oceru de contamination 
chez les patients attaints de mucovtscidose suivant Jensen eS al. 

4. 1 ,2.3- Autres pathologies 

\\ n''y a pas dans la litterature d' article mentionrant une relation causa le entre 
I'oxposilion q l"eow des UD et b survenue dbetres pathologies. 


4.2, Risques pour le personnel soignant dentaire 

En 1974, Clark a refrouve les memes especes de Pseudomonas dans 'eciu des 
UD it dans lo flora nasals de 47 % (14/30) des dentists*. 1 1 s'agissoit uni- 
qu ament d r y« edonisetion- 

De plus, le personnel soigranl dentaire a des titn&s d r anticorps anli-legionelle 
Superieurs b ceux de la population general©. Enfin, fes taux d'anticorps anti- 
Legionella sp. [pneumophila it autres) sons plus cloves chez le personnel soi- 
gnant dentaire que dans une population lemoin . ll s'ag \ la aussi de colonisation, 
oucun cos clinique n r ayont isi rapport^. 
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Nteanmoins, Allas el al. ant rapporte le cas d'un dentists de 65 ons r expose 
aux aerosols generis par ll'UD conteoorii de$ Uigronefler el decode d'uno pneu- 
rnopath ie 6 Legionella. DiFFs rentes especes de Legionella orvt ele isolees en 
grande quonlite dons I'eau de son cabinet et en foible quantity dons Lcae de 
son domicile, mais il n'est pos possible d'etablir une relation causale avec les 
UD. 

5* Prevention de la contamination 

Lts units dental res. peuvent lire afiirnemtes par I'eau du reseau municipal Ou via 
un reservoir independent. 

De nombreus« mslhodas physiques et chimiques sont employees pour lo dis- 
infeclion de S'eau des UD, Files ne son! pas specifiques. Outre les disinfec- 
tants, les proeidii physiques wivants sont utilises : purge, Filtration el chaleur, 
L J alternative a b disinfection de I'eau est I 'utilisation d'eau sterile ou cfistillee. 

1 1 foul neonmoins signaler qui les lubu lures des UD contiennenl solvent deja 
des biofilms susceptibles de contain iner {‘‘eau distillee ou sterile. 

5.1. Produits chimiques 

Les agents chimiques sont es plus utilises, lls peuvenl inactiver les micro- 
organ ismes et/ou agir sur le biofilm. 

L' hypochlorite de sodium est un disinfectant Ires utilise, Aimsi, FieHn el al. onl 
montre qu'un traitement avec 0,5 a 1 ppm de chlcre libre pendant 10 minu- 
tes cheque jour entraine une reduction bacterienne de 2 log. L'bypochbrite de 
sodium n'est pas efficace dans la destruction du biofilm dejb en place suivont 
MurdocfrKmdb et al, 

En revanche, pour Wirthlin at al., is dioxyde de chlore s r est revile efdcoce 
dans lo des infection et la reduction du bioriim des UD. 

D autres halagenis peuvent etre utilises : c'«t b cm des derives lodes. Mills 
et al, ont propose I'utilisahan de b povidone iodi© et montri une reduction 
boderianna de 4 a 5 log opres traitement par povidone iodie, ovtc nean- 
moins un retour au sou* initial opres 22 jours. 

D'autres agents son! utilises comme le gluconate de chbrhexidins,. le peroxyde 
d J hydrogene. En outre, la FDA ; {US Food and Drug Administration) o 
approuvi de nombreox produits t peroxyde d^hydfogene, adds dtrique. 


5.2. Mo da life* de disinfection 


L ! utilisation de produits chimiques peut ss faire par intermittence ou en 
eontmu, 

Le traitement par intermittence necessite de fortes concentrations de produits 
par hntermeoioire d'un reservoir d J eou independanl. Un ringageahondantet 


5 fetp; / /www, fda gov 
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ete choiite parce qu# les 6tud&s en hSmodiolyse ont montre qu'une rtjpide 
colonisation survenoit lonque l r saw d'lwnodifllysa oorrtenaii plus de 200 GFU 
par ml, 


7. Conclusion 

De nombreuses bocteries psuvent etre retrouvees dans l r eau des UD et son! 
susceptible* d'entraTner une colon isatiort ou ume infection du patient, en 
parficL'Iier des immunodeprimes,, au du personnel soignant denfafra, 

L'eau (font les criteres ne correspandent pas d la polobilite ne doit pas etre uti- 
lises dons las UD, l J eau dfes UD doit contenir mains de 200 UFC de batteries 
par ml (ADA). 

to desinfecliqn de I'eou des UD repose sur ('utilisation de produits chimiques 
ou d@ precedes physiques tek que les fibres. 
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figure 1.2. Evalualmn lie la 
quantile de SJttpJlMWftff mtom per 
Dersiocull Ml®, 



Figure 1.3. Culm re en bofles Perrj sur gelese 
au sang d r 4ir prelcvemcnl de flare mus- 
qincivdc d in sujel Dfleinl de parodanlite 
agr»5ive. la (lore esl repr«eniee per une 
rta|arite d r unhe dormant ies coIqiihk (UK I fa 
Porphj/nitum pmjfrafe {tabes ndresl el 
de Prmtdte intermedia [tahe rouge), tetle 
imege esl rflrat!leristii)ite d'lrne flare trfcs 
agressive a furl pulenfiel de deduction 
porodanlale. 



Figure 1.5. Afliibioprmne hii milieu getose [toafarieriibm 
fiuctecfo,T?|. Les disqjc-i de papier buwd h^nne sort impieyaci 
d une molecule nribiol q je q j; diffuse dans la rpelose el se 
d'lue em fc-ndion de I'eloigiwmeM da disque, En fenclion du 
niveau de resistoritt du done betferien dinique inie, now 
Db-scrvcrnn-s des dinmetres d'inhibitinn plus au mains 
impKiriuniE. Us dlamelres d'inhibifiun lei plus grands 
(orrespoidem aux molecules wilibiofliques les plus eSfitcces 
sur le done tesle, 



Figure {. 6 . Dinmetre fi'mhitnor pernothn de 
determiner la CMI de la smidie teslee. 
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Figure L7* Milieu de Ir-an^pori VGMA III is 
Muller pour prclcvcnenf de □□cte-ri cl 
amjerobies. 




Fig ore 1 A UFC d r ArtiiKifiiidftiJ oriirarairiiel'em 
iromiYans. 



Figure 1 .9. UFC do Porphy/onfmns Figure MO. UFC de faKtftfc mlermadio. 

gi'ntjjva/n. 
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Figure Ml. Coloration do Grom d'un prtfcvwTiBfil de pkque sou^nghrie (Tim fujtf nannal. Ce pr-elevernsnl 
csl princi# olemenl cunt po' 3 cic hade cits a Gram posilil de rype cocci et bacilli. Lei bocrbrici a Giism piwilil ■ll’-iiI 
caraderistiqiiM dune (Tore bade normde rhei un jeune acute. 


o py rt g h tod m ateri □ I 
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6lolog(& □ppkqiJDC □ la ch irutgic bucco-derUnire 



Figure 2J3 + L« miKWHiysMB : piieinie tnaxilb- 
iatsnlc [ties une parienle di 17 cm. tense-mbit du 
mnxillqire erf QFteinl par I'infetriom fongip^. 
tunipliped d'un& swinfetliw pm mi ociinomyte le. 
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Figure J.2, A., B. e1 C. Ve^!tules buttnics 
raraclerislicue-i dir syndrome mn ;n— pied-btKItb 
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figure 3.4. A. e" B. trupbn ve^itu'euse Ejen4rdin.ee thez un enlanrl . 



Figure 3.S. A. LteiMii k returrence herpeliquen Infra^btiHoles. 9. Lesion d t recurrence herpeiique culaiwo- 
muqiutuse. 



Figure- 3+b* Vnritelle : cnonlhtmc el vraiailoi ever 
eroiion jalahrs' . 
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Figure 3,8, A. Znnn facial. 9. Lesions bu irriles dun zona bucto-faiial 



Figure 8.9. Lynphome infra-butcal diei im palienF Figure 3.10, Lesians car ■acferistipes c'unc leuccplas in 
imniunodepi imi cipe [bevel ue de Id longue. 
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Figure 3 . 1 1 . lesions rcratferistiqijes de Kaposi imra-bumil 
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figure 112 . A. Papillcme an ahead. B. Papiliaaia m le venrijllcm lie la levre supffieufe. 
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Figure 3.1 3. Cycle de rapiicoliemhf virus VI H Hans In teflule. Apres pHietnrtnin dans le [/taplasme cch u3a-re, I R N 
viral Yd Etre Iransiri! en AON par la Iransmplose inverse. Uite fnis infegre dam TADII d u □ re. I'ftDN provi-rnl esl 


franstrii en ARN itinugeft at eh ^fiN gEnamiqiiB. Ld rraiijd an d ARK messages iJ-inne d une pail le mnnlc-M 
pruteique gag/paf el d'aulre part la protdne env. Le rlfYage de la praline gog/poi est effadne par la pralEcsfi 
vvrale (aufadivage). Ajires assemlilagE le virus esl libera par hourgEoaaemenl. 
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Figure 3J5< Evidblimdtediffiniits merqueurc vlrologH|uestiu cw« de b primo-infeciion par b VI H en I'obsenw 
dp FraiFcrminf. 
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Figure +, 2 < Schema general k I h-smosiase. 
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Bioiogie cppliquee a la thirurgLe bueoQ-denluine 



Figure 7, 14, Lpulo inflamimrloire qui ccmSenaiF du 
■isfu mineralise nyeni la siruciure de l r os. 



Figure 7.1 5. Epulis nflc inma’c-iro : nc dole 
hyperpliEique over in ir li Ira! indarnmaloire [firuiiique 
dense., robe era plrasmocytes. bcsTise suiflur ifa pelta 
Mpilluires (fft, x 2)., 



Figure 7.1 fr. Groniibme penphenque c cellules 
ganto (* epulis a cellules genmes -■] font Is surface 
bi caflistiluee d une dlierncmce k plages wktees e( 
de plages reraunarles d'yri end jii librinQleuw^ire. 


figure 7 . 17 . Granubme periplierique □ rallies 
Stiles ujratlerisfi pur h prdiferufbn de tclbles 
gipiiies uHfliinudeees el di cellules bsifcrnes [HE 
xlDI, 


2BD 



Figure 7.lfl, ffcdule d hypcrplatic fibre cpilhel Je Figure 7,19, Nodule d'bffli&rplinie fibra-ep ihelialc 
i diapneusie ■] sur h svre inferieure. represent par un nodule pnlypti'de, tonsfjfue pur du 


lissu ror.mthf fifcrcux [HE,. xl|. 
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Biologie appliquee 
a la chirurgie bucco-dentaire 


La biologie prend une place de plus en plus 
importanfe en medecine, Associee b I'examen 
dinique, elle permet de porter ou de confirmer 
un diagnostic, 

Cet ouvrage traite des spedalites biologiques 
essentielles 6 un exercice odontologique de qua- 
lity. 

* IE fait le lien entre signes diniques et diagnos- 
tics biologiques des infections bacteriennes, 
parasitaires ou virales pouvant affecter la sphe- 
re buccale. 

* IE aborde V interpretation des canstantes en 
hemostase et en biochimie, dont la eonnaissan- 
ce est essentielle face b certaines pathologies et 
□vant toute intervention chirurgicale, de meme 
que les tests oilergologiques assurent des so ins 
odontolog iques dans des conditions de securite 
satisfaisantes. 

* Les techniques de biopsie et des informations 
utiles a T interpretation des rbsultats d'anatomie 
pathologique sont egalement prbsentees. 

* Un expose de genetique apporte un bdairage 
sur les anomalies du develappement de Forgone 
dentaire et decrit Jo conduits a tenir face 6 ces 
maladies congenita les, 

* Enfin, ('accent est mis sur I'importance de la 
quoiite micrabiologique de I'eau ou cobinet den- 
toire et sur les mesures indispensables b respec- 
ter en la matiere. 

Ce livre est le premier ouvrage de fangue fran- 
qaise $ur le sujet. II fournira a ["ensemble des 
proticiens od onto- stomata log istes des dannbes 
essentielles a Ea prise en charge des patients en 
mededne et chirurgie buccoies. 
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